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MEMOIRES ORIGINAUX 


I 


LA FORME TREMBLANTE 
DE LA DEGENERESCENCE HEPATO- 
LENTICULAIRE 


(Tremblement progressif chronique cérébello-strié associé 
a une cirrbose nodulaire du foie.) 


PAK 


Pt J. RAMSAY-HUNT, de New-York, 


Membre correspondant étranger de la Société de Neurologie de Paris. 


Depuis la publication de la monographie de Kinnier Wilson (1), en 1900, 
Pattention s'est portée de plus en plus sur la dégénérescence lenticulaire 
progressive associée 4 une cirrhose nodulaire du foie. Des recherches plus 
récentes ont montré son identité pathologique avec la pseudo-sclérose 
de Westphal-Strumpell ; dans la pseudo-sclérose, toutefois, les lésions 
cérébrales sont plus diffuses et plus étendues. 

Certains cas dela maladie de Wilson, dans lesquels les lésions cérébrales 
ne sont pas limitées aux noyaux lenticulaires constituent une forme de 
transition entre le type de !a maladie de Westphall et celui de Wilson. 
Des études cliniques plus récentes encore ont démontré les relations de la 
dystonie avec tout ce groupe. Les cas de Thomalla (2) et Wimmer (3) pré- 
sentent un tableau clinique typique de dystonie déformante des muscles, 
associée 4 des lésions pathologiques de la maladie de Wilson. 

A mesure que cette affection nous devient plus familiére, il nous parait 
évident que nous sommes en présence d’un groupe clinique étendu qui 
peut se subdiviser en un certain nombre de types cliniques parfaitement 
distincts. 

Une monographie récente de Hall (4) rapportait I’étude de 60 cas divi- 
sés en 3 groupes cliniques : une forme de Wilson ou dégénérescence !enti- 
culaire progressive — une forme de Westphall-Strumpell ou pseudo- 
sclérose — une forme de Thomalla-Wimmer ou dystonie lenticulaire. 

Le présent travail a pour but d’attirer l’attention sur une « forme trem- 
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blante » de dégénérescence hépato-lenticulaire. Cette forme est caracté. 
risée par le développement progressif de tremblements cérébello-striés 
associés A une cirrhose nodulaire du foie. Comme la forme de dystonie 
lenticulaire, celle-ci est une forme monosymptomatique, son tableau 
clinique se borne 4 un tremblement organique combiné, moitié cérébel 


leux, moitié strié. 


Historique de la maladie 

Résumé, Débuil de la maladie : 40 ans. Durée: 13 ans, Le lableau clinique élail caracté- 
risé par le développement graduet de tremblements cérébello-striés violents affectant 
les muscles volontaires. Tout autre examen neurologique ful néqatif. 

Une étude anatomo-pathologique révéla des lésions dégénératives des corps striés, du 
pont de Varole et du cervelet. Il y avail affaissement du lissu nerveux, avee formation de 
cavilés et cellules névrogliques d’ Alzheimer. Le foie élail le siége dune cirrhose nodulaire. 

Historique de la famille. —La malade, agée de 53 ans, avait été admise & Uhoépital d 
Montefiore,en aodit 1908, et y demeura en observation jusqu’a sa mort, survenue en 
novembre 1920. Elle était née en Allemagne, de parents juifs. Ses parents moururent 
i un age avancé, de causes inconnues ; ils n’étaient pas cousins. Un frére mourut d 

scrofule » 4 17 ans, et un autre frére el une scour moururent en bas Age de causes 
inconnues. Aucun membre de sa famille proche, ni des branches collatérales, n'a 
jamais manifesté de tremblements, ni aucun symptéme de maladie nerveuse organig u 

Antécédenis personnels. Les régles firent leur apparition 4 14 ans, furent normales 
et réguliéres jusqu’a la ménopause, survenue 4 40 ans. Elle se maria 4 24 ans et n'eut 
pas d’enfants, Elle avait été cuisiniére avant son mariage, et de nouveau aprés la mort 
de son mari, 

Ses maladies antérieures furent une crise d’entérite durant Pété de 1899, Vinfluenza 
en 1890, et une pleurésie en 1892. Robuste et bien portante, elle faisait un usage 
modéré d’alcool, de thé et de café. Elle n’avait eu aucun traumatisme physique ou 
mental, ni maladie vénérienne. Pendant 18 ans, elle eut une légére hypertrophic de 
Visthme du lobe droit du corps thyroide (sans symptéme de maladie de Grave 

La maladie débuia 4 40 ans par un tremblement génant de la main gauche a tout 
tentative de préhension. Cet inconvénient s’accentua, si bien que tout effort pou 
remuer le bras provoquait un tremblement violent. Au repos, le bras n’étail agité 
d’aucun tremblement. Pendant un an, ce symptéme fut limité au bras gauche. Puis le 
méme troublede motricité (tremblement intentionnel) apparut dans le bras droit, et 
augmenta progressivement. Au cours de l'année suivante, un tremblement analogui 
envahit la téte puis le trone et les extrémilés inférieures. La parole devint également 
tremblante. 

Pendant la période de développement de la maladie, et de temps a autre dans la suite, 
elle souffrit de céphalée dans la région frontale, mais peu et rarement, sans nausée ni 
vomissement. Il n’y eut ni dipiopie ni attaques de vertige objectif (Drehsckwindel 
Elle éprouvait parfois une sensation subjective d’étourdissement, surtout quand le trem- 
blement de la téte était particuliérement violent. Elle n’eut jamais ni évanouissement, 
ni convulsions, ni troubles visuels subjectifs ; pas de paresthésie, de douleurs en cein 
tures ni de troubles vésicaux. 

Tremblemeni. — Le tremblement, de type intentionnel, était caractérisé par de 
violentes secousses alaxiques des extrémités. I! était de caractére rythmique et surtout 
intense dans les bras, que la malade agitait violemment dans toutes les directions. 

A toute tentative pour placer l’index sur le nez, le bras était secoué et projeté 


sur le 


comme dans les cas graves de sclérose multiple. Les essais pour placer le talor 
genou, en posilion couchée, provoquaient les mémes troubles intentionnels vivclents. 

La fermeture des yeux n'avait aucune influence sur l’intensité ni sur le caractére de 
ces mouvements, 


En général, elle dormait bien,’ et,durant son sommeil toute trace de tremblement 
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disparaissalt, Toutefois, si elle se retournait ou si quelque bruit venait la troubler, le 
tremblement reprenait et la réveillait. 

La parole était lente et scandée, et fréquemment brisée par des explosions de voix 
surtout sous l’influence d’une excitation quelconque qui la rendait alors 4 peu prés 
inintelligible. L’articulation s’accompagnait de contractions analogues 4 des tremble- 
ments et de mouvements de la face ; le tremblement de la téte s’accentuait. 

Dans la station debout, un tremblement général se manifestait : secousses dans les 
jambes, oscillations du tronc, mouvement incessant de la téte. Plus tard, la gravité de 
ces troubles moteurs l’empécha de s’alimenter elle-méme. Elle devait prendre sa 
nourriture des mains d’une infirmiére, d’autant plus que le tremblement se trouvail 
encore aggravé par la mastication et la déglutition 

Elle maintenait normalement son équilibre statique, méme sur une étroite base 
d’appui, et la fermeture des yeux dans cette position n’avait aucune influence sur son 
ittitude, pas plus que sur lintensité et le caractére du tremblement. 

Pendant quelques années tous les mouvements des mains un peu délicats lui furent 
impossible s; lécriture, en particulier, se réduisait & des barbouillages et des 
ratures. 

Au début de la maladie, quand la malade se reposait en position couchée, k corps 
détendu et la téte soutenue par un oreiller mou, c'est 4 peine si l'on pouvait discerner 
quelque tremblement ; parfois cependant, aprés une période de fatigue ou d’excitation, 
le tremblement persistait durant le repos, pendant des heures, Ce tremblement de repos 


revint fréquemment, la fin de sa maladie, particuligrement accentué dans la téte 


et les extrémités supérieures. 

Le plus léger effort, comme la fixation du regard, un mouvement de la téte, une 
simple flexion d'un membre, ou méme un effort pour parler ou sourire, suflisaient a 
imener le tremblement, et cela d’autant plus que la malade s’efforcait de le réprimer. 
Une excitation ou un effort mental amenait le méme résultat. 

Elle ne présenta jamais de nystagmus vrai. Si cependant on arrétait le tremblement 
de la téte en la maintenant, un tremblement agitait les yeux, mais ces oscillations ne 
provenaient pas de la fixation d’un objet par les yeux; elles se reproduisaient de la 
méme maniére si lon entravait le tremblement d’une des extrémités, supérieures ou 
inferieures 

Il n’y eult pas de paralysie; l’effort musculaire s'accomplissait avec une force 4 peu 
prés normale. Elle présentait cependant une certaine asthénie, qui se traduisait par 
limpossibilité de prolonger les contractions musculaires. 

Les muscles étaient bien développés, sans atrophie, mais mous et flasques au toucher, 
présentant une légére hypotonie ; le signe d’ hypotonie de Slewart-Holmes était présent 
aux extrémités supérieures, Les articulations des membres, et plus spécialement des 
bras, étaient relachées et moliles, et pouvaient étre forcées. Les réactions électriques 
des muscles étaient normales, ainsi que leur irritabilité mécanique a la percussion ; 
aucun phénoméne myotonique. 

Silonanalysait séparément les mouvements des extrémiltés, on discernait une cer- 
laine impuissance 4 mesurer et coordonner les mouvements volontaires, ainsi qu'une 
dyssymétrie et une dyssynergie entre les extrémités supérieures et les extrémités infé- 
rieures, évidentes, mais ordinairement masquées par le tremblement général. Les mem- 
bres presentaient en outre de l'adiadococinésie, 

Sensibililé. La sensibilité superficielle (toucher, douleur, température) aussi bien 
que la sensibilité profonde (musculaire et articulaire) étaient parfaitement normales; 
aucun trouble appréciable dans l’évaluation de la différence des poids placés dans les 
mains de la malade. 

La vue, l’odorat, le goat, l’oule étaient normaux et égaux des deux cétés, 

L’épreuve rotatoire de Barany et les épreuves caloriques montraient des deux cétés des 
reaclions de nystagmus normales, Ces réactions élaient retardées, obtenues avec quel- 
que difliculté, et exigeaient de fortes excitations. La raison peut en étre dans une sen- 
sibilité diminuée de l'appareil d’équilibre périphérique en raison des oscillations 
constantes et violentes de la téte. 
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Les différents tests (Verbeizeigen) ne purent étre interprétes a cause de la violen 
du tremblement intentionnel. 

Reflezes. Les réflexes tendineux des bras (supinateur, biceps, triceps) étaient pri 
sents ; sans exagération, et égaux des deux cétés. Le réflexe massétérin également, ains 
que ceux du genou et de la cheville et les réflexes abdominaux. Le réflexe plantain 
était en flexion normale des 2 cétés ; ce réflexe demeura impossible 4 mettre en éyj- 
dence pendant toute la durée du séjour de la malade a lhdépital. 

Ver/s craniens, Les pupilles étaient égales et réagissaient promptement a la lumidry 
eta l'accommodation, L’examen ophtalmoscopique montra des nerfs optiques normaux 
sans signe de névrite, ni paleur du disque ; les mouvements des globes oculaires étaient 
normaux, pas de nystagmus vrai. L’innervation des muscles de la face, des muscles 
de la mastication, du voile du palais et de la langue était normale, mais les muscles 
présentaient du tremblement marqué 

Durant les premiéres années de sa maladie, elle ne présenta aucune tendance a un 
hilarité ou une exaltation inlempestive, ni aucune explosion émotionnelle, ni de pression 
Elle avait bonne mémoire, et ne montrait aucun trouble mental digne d’attention 

Mais au cours des cing derni¢res années de sa vie, elle manifesta quelque instabi 
lité émotionnelle et un léger degré d’aliénation mentale 

L’examen général fut négatif, 4 Vexception d’une hypertrophic légére mais résistant 
de Visthme et du lobe droit dans la glande thyroide, mais sans pulsation, ni souffle, ni 
tachycardie, niexophtalmie, ni aucun des autres symptOmes de la maladie de Graves, 
L’urine et le sang étaient normaux. 

La réaction de Wassermann fut négative dans le sang et dans le liquide céphalo- 
rachidien. Ce dernier ne présentait aucune augmentation de cellules ni de globuline 
Il y avait un dermegraphisme marqué, mais sans pigmentation de la peau ni de la 
cornée. L’examen gynécologique, la palpation et la percussion de l’'abdomen ne révé- 


lérent aucune anomalie. 


Commenlaire.— Au cours des 12 années que cette malade passa en obser- 
vation a l’hépital Montefiore, son cas attira l’attention et de nombreux 
diagnostics contradictoires furent faits, a différentes époques de sa longue 
maladie. Au début, certains membres de l’état-major de l’hdpital qui la 
soignaient affectionnaient le diagnostic d’hystérie monosymptomatique 
Mais la sclérose multiple eut 4 son tour la préférence pendant de longues 
années. On pensait que la pseudo-sclérose devait étre écartée en raison de la 
symptomatologie limitée strictement au tremblement intentionnel, et de 
l’absence d’aucune altération mentale marquée, de dépdts pigmentaires, et 
des autres symptOmes qui caractérisent les cas connus de cette affec- 
tion encore mystérieuse. 

La rare « forme tremblante» de la paralysie agitante fut également 
exclue 4 cause de l’association du tremblement intentionnei et de I’hypo- 
tonie qui différe fonciérement des manifestations motrices de cette affec- 
tion. 

A mesure que passaient les années, sans qu’'aucun symptéme nouveau 
vint confirmer le premier diagnostic de sclérose en plaques, je commencals 
& penser que nous nous trouvions en présence d’un nouveau type clinique 
sinon d’une nouvelle maladie. Cette opinion s’appuyait. sur l’observation 
de deux cas presque semblables avec une symptomatologie aussi limitée. 
En 1915, je fis un rapport sur ce groupe comme type clinique spécl il sous 
le nom de tremblement cérébelleux chronique et progressif (5), dui proba- 


blement a la dégénérescence atrophique du systéme cérébelleux. 
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Pendant les cing années suivantes, période qui s’écoula entre ce rapport 
clinique et la mort de la malade, ce tableau clinique ne se modifia pas, 
mais s’aceentua. Le tremblement qui était généralisé devint plus violent. 
Il associait les éléments du tremblement strié et du tremblement d’origine 
cérébelleuse. J’ai étudié cette manifestation de tremblement plus en détail 
comme tremblement cérébello-strié (6). 

Ce tremblement était du type intentionnel avec tous les caractéres du 
tremblement cérébelleux. De plus, il était rythmique el se produisai! 
spontanément, tendant a s’accentuer 4 une extrémilté s'il était empéché 
dans une autre. Jamais on ne constata de paralysie de la voie pyra- 





Fig. 1 


midale ou extra-pyramidale. Il n’y avait ni spasmodicité, ni rigidité, ni 
troubles sensoriels. 

Le tremblement était. le symptéme essentiel de la maladie. Les réflexes 
tendineux et cutanés étaient normaux et égaux des deux cétés ; le réflexe 
cutané plantaire était normal, il n’y avait aucune zone de pigmentation 
de la peau ni de cercle pigmentaire a la cornée. 

\ mesure que la maladie se développait, on remarqua l’apparition de 
quelques troubles mentaux et d’instabilité émotionnelle ; les troubles 
mentaux étaient peu accentués : la mémoire et le jugement restérent 
intacts, il n’y avait ni délire ni hallucinations. Dans le domaine de |’émo- 
tion il existait parfois de la dépression et parfois un léger degré d’euphorie. 

L’autopsie révéla la véritable nature de ce cas. On trouva des zones de 
dégénérescence type dans la région striée, le pont de Varole et le cervelet, 
avec des altérations hépatiques caractéristiques de la maladie de Wilson. 

ll est done prouvé qu’un tremblement. cérébello-strié progressif peut se 
développer sur ce terrain pathologique, de méme que la dystonie lenti- 
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culaire constitue le sympt6me essentiel d’une dégénérescence cérébrale 


étendue. 


Résullal de laulopsie 

Résumé. Cirrhose nodulaire du foie. Dégénérescence avec formation kys- 
lique dans les noyaux striés,le pont de Varole el le cervelet. Hydrocéphalie 
inlerne modérée. 

Goilre ancien colloidal avec adénomes congénilaux. Polypes sous-muqueur 
de lulérus. 

Kysles de la glande surrénale gauche. 


Lautopsie fut faite vingt-deux heures aprés la mort par le D° B.-S 
Kline, anatomo-pathologiste de hépital Montefiore. Le corps est celui 
d’une femme “aégée, normale. Les muscles volontaires présentent une 
rigidité modérée. Les viscéres abdominaux sont normaux, pas d’ascite. Le 
diaphragme atteint 4 droite le quatriéme espace intercostal et 4 gauche le 
cinquiéme. A louverture du thorax quelques minces adhérences fibreuses 
a la partie supérieure des deux cavités pleurales. 

Le cerveau est de dimension moyenne. Sous la pie-mére il existe une légére 
tension du liquide céphalo-rachidien au niveau des convexités. La pie- 
mére présente un épaississement diffus au niveau de la base, par ailleurs 
les méninges sont normales. De nombreuses plaques calcaires existent 
dans les artéres de l’hexagone de Willis. Le parenchyme cérébelleux est mou 
et friable. La protubérance est atrophiée et légérement aplatie. Le 
cerveau du lobe frontal au lobe occipital est coupé en une série de sections 
frontales. Dans la portion basale de chaque putamen on trouve des zones 
limitées de formation kystique d’un centimétre de longueur et de plusieurs 
millimétres de diamétre (fig. 1). En plus de ces zones étendues, il y a quel- 
ques petites zones disséminées dans les noyaux lenticulaires {de chaqu 
cote. 

Seclion du cervelel. Dans la substance blanche, autour du noyau dentelé 
du cervelet, on trouve quelques foyers d’hémorragie capillaire disséminée 
Il existe quelques petites zones de ramollissement dans les deux hémi- 
spheres, spécialement dans la région des noyaux dentelés ot l'on trouve 
une petite cavité de la taille d’un grain de millet. La prolubérance est 
aplatie. Au niveau des tubercules quadrijumeaux, la substance cérébrale 
est ramollie avec formation d’une cavilé 

Les ventricules sont un peu élargis, l’épendyme est mince et friable. 
La seclion de la moelle épiniére ne montre ‘aucune anomalie importante 
des substances blanche et grise 

Le foie pése 1.200 grammes. II est un peu plus petit que la moyenne et 
sa consistance est nettement augmentée (fig. 2). La capsule est légérement 
épaissie, la surface trés irréguliére. I] existe de larges nodules se rejoignant 
les uns les autres et variant de dimension de quelques millimétres 4 
quelques centimétres de diamétre. A la section le tissu est plus résistant 
que normalement. Le foie est divisé en innombrables nodules séparés les 
uns des autres par de petites bandes d’un tissu grisatre, résistant. Dans ces 
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nodules on observe des taches et des bandes grises 4 peine dessinées. Les 
lobules sont irréguliers et le tissu plus pAle que de coutume. II n’y a aucune 
augmentation de la bile. 

La vésicule biliaire contient & peu prés trente centimétres cubes de 
bile légére et visqaeuse. La muqueuse est mince et les conduits biliaires 
bien ouverts. 

Le ceur est hypertrophié 4 droite, aucune anomalie du péricarde; ily a 
une augmentation de toutes les cavités, en particulier des cavités droites. 
fous les orifices sont élargis ; lorifice tricuspidien admet cing doigts. 
L’endocarde est mince et délicat, excepté une des valvules sigmoides 
aortiques qui présente quelque épaississement de la base. Les artéres 


coronaires sont entiérement épaissies, la lumiére est augmentée. La 





section du myocarde gauche montre un tissu plus pale que de coutume ; 
absence de cicatrices. 

Vaisseaux sanguins:aorte, la crosse aortique et l’aorte thoracique sont 
dilatées avee perte légére de l’élasticité. L’endartére présente un épaissis- 
sement diffus et quelques taches cireuses typiques. 

Poumons : tous les lobes sont volumineux ; Ja partie postérieure du 
poumon droit, en haut et en bas et du poumon gauche en bas sont conges- 
tionnés. A la section la portion médiane du poumon droit est normale et 
rose, la parlie inférieure présente une portion congestive. Le tableau est 
celui d'une transformation nodulaire en voie de réalisation ets’étendant 
a travers un poumon cedémateux. 

Une culture de poumon montre de petits bacilles 4 Gram négatif pous- 
Sant sur des milieux d’agar-agar 

Rale : poids 200 grammes, un peu hypertrophiée, moins consistante que la 
movenne. A la section, elle présente une surface molle, unie, de couleur 
gris rosée, les vaisseaux et les trabécules sont plus proéminents que d’habi- 


tude. Il y a une légére augmentation des pulpes rouge et blanche. 
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Pancréas : un peu plus petit que la moyenne, consistance normale. A la 
section, de nombreux ilots de Langerhans. 

Surrénales : 4 droite, aucune anomalie. 

La glande surrénale gauche montre dans les couches médullaire et 
torticale des formations kystiques remplies d’un liquide sanguinolent. 
Elle présente une formation nodulaire de quelques millimétres de dia- 
métre, adhérente en partie au parenchyme surrénal et séparée de lui parla 
capsule. Le nodule montre une substance médullaire et corticale normale. 

Reins : Les deux reins pésent ensemble 300 grammes. Leur dimension 
et leur consistance sont normales. Les capsules sont adhérentes. La surface 
présente quelques petites zones de dépression, mais en général elle est. unie, 
A la section, la substance corticale est normale en largeur de quatre a cing 
millimétres avec des stries réguliéres. Quelques petites zones d’atrophie 
de la substance corticale sont associées aux dépressions mentionnées plus 
haut. Les vaisseaux sont épaissis. Le bassinet, normal, contient un peu 
d’urines. 

l’reléres el vessie : aucune anomalie ; l’uréthre est congestionnée. 

Tube digestif : la partie supérieure de l’cesophage montre une muqueuse 
congestionnée ; dans le reste du tube digestif, aucune anomalie, excepté 
une dilatation considérable du rectum avec une muqueuse conges- 
tionnée. 

Organes génilaux inlernes : aucune anomalie, exceplé trois petites 
masses polypoides charnues, sessiles, s'avancant dans la cavilé utérine. 

Thyroide : les deux lobes sont plus petits que la moyenne. Le gauche 
montre une structure trés irréguliére. I] existe de larges acini groupés et 
contenant de la substance colloide et du tissu cicatriciel par places. A cété 
de ce lobe, on trouve un nodule de la grosseur d’une noisette dont la section 
est charnue et grisdtre. Le lobe droit est 4 peu prés semblable au gauche 
A son péle inférieur, on constate la présence d’un nodule de six centimétres 
de diamétre. A la section, une portion de ce nodule est similaire en appa- 
rence au petit nodule attribué au lobe gauche. Par place, {il existe une 
cicatrice, quelques calcifications et des hémorragies disséminées. 

Examen microscopique des viscéres. 

Foie : la capsule montre un épaississement fibreux qui s’étend dans le 
tissu hépatique ; les cellules hépatiques sont dégénérées, on constate des 
infiltrations graisseuses. Les terminaisons des veines aortes montrent du 
tissu cicatriciel et une zone congestive 

Poumons : plusieurs sections montrent de vasles zones alvéolaires rem- 
plies d’hématies, de sérosité et de leucocytes en quantité variable. Les 
bronches et la muqueuse sont congestionnées. L’épithélium est en voie de 
desquamation. La lumiére des bronches est remplie d’un exsudat hémo- 
séro-purulent. 

Rate: légére augmentation du Lissu conjonctif interstitiel, épaississement 
de la capsule, élargissement des trabécules; les corpuscules de Malpighi 
sont plus petits et moins nombreux. 


Pancréas : ilots de Langerhans bien conservés, aucune anomalie. 
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Surrénales : légére congestion. La substance corticale montre des zones 


alternées de cellules pales. 

Reins : dégénérescence cicatricielle de la substance corticale atrophiée 
des tubuli, les glomérules sont intacts ; légére augmentation du _ tissu 
conjonctil interstitiel dans la couche médullaire. 

Ulérus : la muqueuse est atrophiée ; large formation kystique montrant 
par places des invaginations papillaires d’épithélium simple 4 grandes 
cellules cubiques. 

Ovaires : quelques cicatrices, atrophie du parenchyme. 

Thyroide : augmentation du stroma conjonctif; tous les follicules au 
stade de repos ou d’activité ont un épithélium a petites cellules cubiques ; 
substance colloidale abondante a la phase d’activité. 

De nombreux petits adénomes encapsulés, les uns congénitaux, d'autres 
plus différenciés 4 la phase de sécrétion ou de repos. Plusieurs des adé- 
nomes congénitaux ont des cicatrices centrales avec calcification. Le large 
adénome de six centimétres mentionné plus haut est composé par places 
de travées cellulaires ressemblant quelque peu aux adénomes; en d’autres 
points cet adénome ne présente aucun caractére différentiel. 

Examen hislologique du sysléme nerveux central. 

Le systéme nerveux central fut conservé dans le formol. Des sections 
frontales furent faites a différents niveaux par les méthodes de Nissl, de 
Weigert-Pal, d’hématoxyline-éosine et de Van Giesen. 

Moelle épiniére. Des sections de la moelle au niveau des régions cervicale, 
dorsale, lombaire et sacrée ne montrent aucune évidence de lésions. A 
remarquer spécialement l’absence de tout signe de dégénérescence ou de 
réaction inflammatoire. Dans le céne terminal, aucune altération patholo- 
gique, excepté des zones de calcification au-dessus de ’épendyme. Les 
voies pyramidales sont d’apparence normale et ne présentent aucune 
dégénérescence. 

Prolubérance. Il y a un amincissement avec tendance a la formation 
de cavilés dans la partie centrale. Dans les zones de dégénérescence, on 
remarque une diminution ou une absence de myéline et une augmentation 
des cellules névrogliques qui présentent les altérations spéciales de la 
pseudo-selérose. Les noyaux des cellules sont augmentés de volume, poly- 
lobés, multiples et du type de noyaux géants décrits par Alzheimer. On 
trouve aussi dans cette région de nombreuses cellules granuleuses, mais 
aucun foyer inflammatoire. 

Cervelel. On constate des altérations nettes de dégénérescence dans la 
substance blanche, particuli¢rement au niveau des noyaux dentelés. Il 
existe des pertes de la substance nerveuse, une augmentation des cellules 
névrogliques et des altérations de ces cellules rappelant celles de la pseudo- 
sclérose. La couche granuleuse, les cellules de Purkinje, les cellules du 
noyau dentelé sont normales. 

Hémisphéres : montrent une formation kystique dans le putamen des 
deux corps striés. Il n’y a aucune réaction inflammatoire et aucune throm- 


bose des vaisseaux. Aux abords du kyste, on trouve des cellules granuleuses 
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contenant des pigments et des substances lipoides et des zones d’augmen- 
tation des petits vaisseaux. Les cellules névrogliques sont gonflées avec de 
larges noyaux pauvres en chromatine. On trouve dans cette région de 


nombreuses cellules polynucléées du type d’Alzheimer. La capsule interne 
est d’apparence normale. 

Subslance corlicale. Aucune altération pathologique importante: 
absence d’altérations dans le centre ovale, sauf quelques cellules néyro. 
gliques hypertrophiques. 

Commentaires. — Les découvertes pathologiques de ce cas, nerveux et 
hépatique, sont caractéristiques d'une dégénérescence hépato-lenticulaire, 
La dégénérescence nerveuse était plus prononcée dans la région du puta- 
men des deux noyaux lenticulaires, dans la région du mésocéphale et 
dans la substance blanche du cervelet avoisinant le noyau dentelé. 

Dans ces zones, spécialement dans le corps strié, il y avait une perte de 
substance évidente avec formation d’une cavité : aucune altération inflam- 
matoire, aucune affection vasculaire. Les noyaux des cellules névrogliques 
sont plus nombreux et d’apparence hypertrophique. Beaucoup de ces 
noyaux sont lobulés et plusieurs de la forme géante décrite par Alzheimer, 

La cirrhose du foie était caractérisée par la formation de larges nodules 
avec dégénérescence du parenchyme hépatique. 

Conclusion. — La malade dont le cas vient d’étre décrit présentait 
dans sa vie un tremblement généralisé qui avait les caractéres d'un trem- 
blement cérébello-strié. C’est 14 une forme combinée du tremblement 
organique composé de deux éléments distincts, le « tremblement inten- 
tionnel » et le«tremblement de repos ». L’un se rapporte au systéme cérébro- 
spinal et l’autre au systéme strio-spinal. Ces deux systémes présenteraient 
les évidences de grandes altérations. Dans notre observation, il n’y avait 
aucune lésion de maladie nerveuse organique, ni paralysie, ni troubles 
sensoriels, ni altération des réflexes. 

Le tremblement cérébello-strié apparait au cours de lVévolution de la 
pseudo-sclérose, plus rarement dans la sclérose en plaques ; il est parfois 
observé A la suite de lésions inflammatoires vasculaires et néoplasiques 
dans la région mésocéphalique. C’est la le point de jonction des systémes 
efférents du corps strié (systéme pallidal) et du cervelet (systéme cere- 
belleux) qui convergent et se terminent au systéme ganglionnaire de 
cette région. 

L’étude pathologique montre que le tremblement dépendait d'une dege- 
nérescence spécifique du systéme nerveux central de la pseudo-sclérose, 

Il y avait une dégénérescence éLendue des neyaux lenticulaires, du cer- 
velet, de Ja protubérance avec des cellules névrogliques du type Alzheimer } 
de plus il existait »une .cirrhose nodulaire hépatique qui caractérise la 
degénérescence lenticulaire progressive 

L’existence de la « forme tremblante » de Ja dégénérescence hépato- 
lenticulaire doit donc étre retenue A cété des autres types cliniques de 
cette affection. Cette forme peut donner lieu a des incertitudes diagnos 


tiques, 4 moins de reconnaitre ses rapports avec ce groupe pathologique. 
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ACCES PAROXYSTIQUES HYPERTONIQUES 
DE DEVIATION CONJUGUEE DE LA TETE 
ET DES YEUX AU COURS DU PARKINSONISME 
POST-ENCEPHALITIQUE (') 


PAR 


MM. G. MARINESCO, A. RADOVICI et STATE DRAGANESCO 


La multiplicité des troubles moteurs post-encéphalitiques n'est pas 
complétement connue. Chaque nouvelle catégorie de cas parail apporter 
un aspect clinique nouveau, contribuant de la sorte 4 augmenter les difli- 
cultés d’interprétation pathogénique. 

Les différents essais de classification se heurtent aussi, en premiére 
ligne, aux lacunes de nos connaissances sur la physiologie des noyaux di 
la base et des voies dites extrapyramidales. Il nous parait que le meileur 
moyen d’avoir un fil conducteur dans le dédale des syndromes post-encé- 
phalitiques, c’est de s’en tenir aux aspects cliniques. A ce point de vue 
il est incontestable qu'on peut séparer deux grands groupes de syndromes 
Yun ot prédomine l’hypertonie et l'autre dans lequel les manifestations 
hyperkinétiques occupent le premier plan. C’est le parkinsonisme qui est 
le prototype du premier groupe de S\ ndromes, tandis que le second com- 
prend toutes les manifestations motrices involontaires post-encéphali- 
tiques : myoclonies, mouvements choréiques, athétosiques, spasmes dt 
torsion, etc. On rencontre trés souvent la coexistence de ces deux sortes 
de troubles. 

\ux extrémités de la série de ces phénomeénes se trouve, d'une part, | 
parkinsonisme, dans lequel on constate le maximum d’hypertonie, et 
qui détermine souvent un état d’akinésie complete ; d’autre part, les syn 
dromes des grands mouvements involontaires avec participation de tout 
la musculature squelettique. Les formes intermédiaires concernent les cas 
avec léger état d’hy pertonie, avec aspect figé de la musculature, s associant 
aux mouvements involontaires comme les tremblements, les mouvements 


choréiques, athétosiques ou spastiques. 


1) La deseription de ce syndrom* a fait Vobjet d'une communication Sociel 
olo-neuro-oculistique de Bucarest, le 18 avril 1924. Le compte rendu en a publi 
dans la revue Spilalul, n° 6, p, 228, 1924. Aprés la rédaction de cet article, 1 s avons 
pris connaissance d’un cas avant une analogie incontestable avec les notr Re 


Veurologique, novembre 1924), publié par Magalhaes Lemos 


REVUE NEUROLOGIQUL r. 1, 8° 2, FEvnier 1925. 
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Dans cette diversité des aspects cliniques hypertono-hyperkinétiques, 
i] est en vérité impossible de tracer des démarcations. 

On a distingué les différents syndromes d’aprés la forme des mouvements, 
mvocloniques ou myotoniques, selon qu’ ils sont rythmiques ou non, d’aprés 
Jeur analogie avec les tics, avec les mouvements irrationnels dela cho- 
rée. avec les mouvements lents, tentaculaires de l’athétose. 

I] y a encore une autre question, plus importante au point de vue patho- 
génique. C'est la classification qui s’impose d’aprés l’étendue et la systé- 
matisation des mouvements. Il y a, en effet, des mouvements involontaires 
qui s‘effectuent dans un seul muscle ou un petit groupe musculaire d'un 
méme segment. 

Les myoclonies sont souvent de ce genre. Parfois, c’est la musculature 
innervée par un méme nerf qui est atteinte ; on a décrit aussi des mouve- 
ments involontaires a différents aspects choréo-athétosiques, intéressant 
la musculature d’un membre entier, d’une moitié du corps ou de toute la 
musculature volontaire. 

Il est incontestable que les mouvement involontaires doivent avoir une 
systématisation centrale, en premiére ligne dans les métaméres médullaires 
et les noyaux bulbaires, en seconde ligne dans les noyaux de la base et, 
selon certains auteurs, méme dans |’écorce cérébrale. 

Le caractére involontaire des mouvements est aussi passible d'une cer- 
taine graduation. Tandis que la myoclonie se produit tout a fait en 
dehors de tout effort volontaire, méme pendant le sommeil, il existe des 
hyperkinésies post-encéphalitiques qui n’apparaissent qu’a l’occasion de 
mouvements volontaires, et d’autres, de grande amplitude, qui ont des 
caractéres pseudo-volontaires. Il arrive parfois, dans ces formes de mou- 
vements, que le malade lui-méme ne peut pas se rendre compte du carac- 
tere involontaire du mouvement. 

En ce qui concerne les conditions d’apparition de I’hyperkinésie, c’est- 


i-dire la continuité ou lintermittence des mouvements en rapport avec 
cerlaines circonstances, on a noté différentes observations, d’aprés les- 
quelles tous ces mouvements sont exagérés par les efforts, les émotions, 
les excitations périphériques, tandis que le repos, le sommeil, le silence 
diminuent l’amplitude et la fréquence des mouvements. De cette maniére 
on a pu attribuer, 4 ces mouvements involontaires, un caractére réflexe. 

Nous avons eu l'occasion d’observer chez plusieurs malades une forme 
d’hyperkinésie, différente de toutes celles décrites jusqu’é présent, par le 
caractére des mouvements involontaires et surtout par leur maniére d’appa 
raitre sous la forme d’accés. Les cing malades dont nous donnons plus 
bas les observations présentaient, en dehors de signes plus ou moins 
accentués de parkinsonisme, des accés survenant presque quotidiennement 
ou plusieurs fois par jour, consistant dans une déviation de la téte et des 
yeux avec torsion partielle du tronc dans le méme sens. L’hypertonie des 
muscles des yeux, du cou et du trone, qui déterminait cette attitude, avait 
une durée variable, de quelques heures 4 un jour entier. Nous devons 
ajouler que ’hypertonie pouvait envahir les muscles des membres supé 
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rieurs et inférieurs et méme ceux de la face, de la langue et du larynx, empé- 
chant ainsi le malade d’exécuter le moindre mouvement volontaire. 


OBSERVATION I, S.S..., agé de 23 ans, barbier, entré dans le service le 25 avril 1923 
présente des tremblements du membre supérieur droit. Chez ce malade, lencéphalite 
épidémique a débuté pendant le mois d’avil 1921 et a duré 6 semaines. Pendant les trojs 
premiéres il a eu de l'insomnie, torpeur sous-délirante, hallucinations visuelles, phéno- 
ménes qui ont été suivis rapidement par des tremblements et de la sialorrhée. Au mois 
de mars 1922, se trouvant en voiture, il a eu le premier accés de déviation conjuguée de 
la téte et des yeux, qui a duré deux heures, et ensuite le malade s'est endormi. Depuis 
lors ila un méme accés une fois par semaine ; l’accés dure de quelques heures a un jour 
Il apparait surtout le soir quand le malade est fatigué et disparaft sit6t que le malade 
s’endort. 

Nous avons constaté que, pendant lintervalle entre les accés, Vattitude du _ malad 
était presque normale, lexpression du visage assez mobile, sans rigidité dans les 
membres, mais présentant une légére contracture dans les muscles de la nuque et les 
masticateurs, La téte est inclinée un peu vers la gauche ; l’épaule droite est légérement 
relevée. Surtout dans le membre supérieur droit il existe, dans articulation radio-car- 
pienne, des tremblements de type parkinsonien. La force, au dynamomeétre, est a croite 
39, 4 gauche 37. Pendant la marche, il ne présente pas d’oscillations du cété droit. mais 
elles existent ducété gauche. Quand il marche rapidement, la téte et le tronc penchent vers 
la gauche. La parole est précipitée, monotone, a travers les dents. Léger trismus. Pas de 
sudoration. Salivation intense. Le pouls : 72 ; la respiration : 20. Le réflexe oculo-car. 
diaque est de 72 60 12. Les autres réflexes normaux. 

Pendant les premiéres 5 4 10 minutes de l'accés, les paupiéres s’abaissent et le malad 
regarde en bas et vers la gauche ; ensuite la téte et le regarddévient en haut et vers la 
droite. Dans cette attitude, le menton dépasse la ligne médiane de 2 A 3 cm., les globes 
oculaires dévient vers la droite et en haut, de sorte que la moitié de la pupille droite est 
recouverte par la paupitre. La téte, renversée en arriére, est immobile, mais, par un effort 
de la volonté, il peut la ramener, pour quelques secondes, sur la ligne médiane, tandis 
que les yeux restent toujours déviés comme antérieurement. Pendant les mouvements 
passifs, nous constatons une résistance du cété des muscles du cété droit du con, qui 
se trouventenétat d’hypertonie, Au cours de l’accés, les tremble ments sont plus accentués, 
la force au dynamométre est la méme. La marche est possible, mais alors la téte se ren- 
verse davantage vers la gauche et en arriére, le visage et les yeux regardant vers la 
droite, décrivant ainsi un mouvement de torsion de la téle et du cou (fig. 1), le membre 
supérieur droit est immobile. La parole n'est pas modifiée et le malade ne voit pas bien. 
Les réflexes sont un peu exagérés. La sudoration fait son apparition sur la face pal- 
maire, a l’aisselle et dure autant que l’accés. La salivation ne s'exagére pas. Le poulsest 
de 80 pendant la premiére demi-heure, puis revient 4 la normale. La respiration devient 
ile temps en temps plus fréquente (de 26 4 30), mais ce phénoméne ne dure que quelques 
minutes, Le réflexe oculo-cardiaque, 80 52 28. 

La déviation conjuguée étant parfois produite par une excitation labyrinthique 
nous avons pratiqué les épreuves labyrinthiques pendant les accés. 

Le verlige galvanique, quand le pole positif est appliqué a droite : 

Avec 4 mA,, on obtient la déviation de la téte vers la droile. 

Avec 5 mA., on obtient la déviation de la téte et celle des yeux s’accentue ; léger 
nystagmus. 

Avec 7 mA., on obtient la déviation de la téte et celle des yeux atteint le maximum. 

Avec 0 mA., la téte reprend la position médiane, mais la déviation des globes ocu- 
laires persiste. 

Quand le pole posiltif est appliqué a gauche : 

Avec 3 mA., la téle revient vers la ligne médiane en revenant dela position le *Viae 
tion conjuguée vers la droite. 

Avec 4 mA,, la téte atteint la ligne médiane. 
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avec 5 mA. la téte s‘incline légérement vers la gauche, les yeux élant toujours 
portés en haut et vers la droite. 


avec 6 1/2 mA., la téte s’incline davantage vers la gauche, les yeux dévient légéerement 


yers la gauche. 

Avec OmA., la téte revient a la position initiale (accés de déviation conjuguée vers 
la droite). 

Le vertige calorique. Le chaud, 4 droite, produit le nystagmus droit ; le chaud, a 


gauche, ne produit pas le nystagmus gauche abolition de l'excitation labyrinthique 





— 


Fig. 1. 


a}gauche . Le froid, 4 droite, ne produit pas le nystagmus gauche; le froid, 4 gauche, 
produit le nystagmus droit (les globes oculaires étant toujours déviés). 

Le vertige rotaloire. La rotation vers la droite ne produit pas de nystagmus physio- 
logique et de déviation vers la gauche, mais diminue légérement la déviation vers la 
lroite (abolition de l’excitation labyrinthique gauche). La rotation vers la gauche 
accentue la déviation vers la droite et produit le nystagmus. 

Le malade se trouve toujours dans notre service, faisant office de garcon de laboratoire. 
Ses acces surviennent quotidiennement si on ne lui fait pas d'injections d’hyoscine 

OBSERVATION II, — V. J.., fonctionnaire, agé de 21 ans, entre dans le service, le 18 avril 
1923, avec des tremblements du cété droit et rigidité Aspect parkinsonien. La période 
aigué d’encéphalite au mois de mars 1922. Depuis novembre 1922, tremblements dans 
les membres supérieur et inférieur droits, salivation et rigidité. Le premier accés a eu 
itu le 5 juin 1923, c’est-a-dire aprés son entrée dans l'hdpital. 

Entre les accés, l’attitude du malade est celle d'un parkinsonien. Le visage est reiati- 
vement immobile et le regard fixe. Légére exophtalmie. Tremblements intenses aux mem- 
ores supérieur et inférieur du cété droil Hypertonie dans les grandes articulations. 








152 G. MARINESCO, A. RADOVICI ET STATE DRAGANESCO 


La force, au dynamométre ; 14 a droite, 13 4 gauche. La motilitéest réduite Mareh 
caractéristique ; sans oscillations du membre supérieur. Parole lente et monotone, Les 
réflexes sont conservés. Pas de sudoration. Le pouls varie de 80 4 84. La respiration : % 
Le réflexe oculo-cardiaque ; 80 60 20. 

Au cours des accés (fig. 2), qui ont une durée de quelques heures, la téte se renvers; 
en arriére, la face et les globes oculaires dévient en haut et vers la droite, en revenant 
spontanément, de temps a autre, pour quelques secondes. sur la ligne médiane, position 
qu'il peut prendre méme par un effort de la volonté. Les tremblements deviennent plus 





Fig 2 


accusés, comme rythme et amplitude, pendant les accés (de 180 a 200). L’hypertonie 
des muscles du cou augmente également. La force musculaire n’est pas modifiée ; I'aki- 
nésie s'accroit. Le malade ne peut marcher que lentement et a petits pas; la rétropul- 
sion s‘accuse. La parole n’est pas modifiée, mais le malade, parfois, ouvre plus lentement 
la bouche, car la diadykinésie s'accuse. La sudoration, trés abondante, fait son appari- 
tion d’abord sur le visage, ensuite sur le thorax, les aisselles, les mains, Jes membres 
inférieurs. La salivation devient exagérée, mais diminue une fois l’'accés terminé. Le 
pouls en plein accésatteint parfois 132 diminuant a la fin del’accés & 130, 114 et méme 
a 100. La respiration en plein accés, marque 28, diminuant a la fin 4 26 ou méme a 22 
Le réflexe oculo-cardiaque : 120 60 60 ; parfois une compression plus forte des 
globes oculaires fait arréter le ccour, pour quelques secondes. 

Le verlige galvanique, le pole +- étant appliqué a droite, un courant de 3-4 mA, déter- 


t 
la téte et le troéne tombent brus juement vers la gauche (la position des globes o¢ ulaires 


mine la rotation de la téte vers la droite et la déviation s'accuse, tandis que pour 0 mA., 


nest pas modifiée). Quand le pole est appliqué a gauche, un courant de 3-4 mA. fall 
que la téte tourne lentement vers la gauche, avec tendance a s approcher de la ligne 








Verse 
nant 
sition 
t pl 1S 


Lonie 
l’aki- 
opul- 
ment 
)pari- 
nbres 
é, Le 
neme 
a 22 


des 


léter- 
mA., 
jaires 
. fait 








DEVIATION CONJUGUEE DE LA TETE ET DES YEUX 153 


médiane. Les globes oculaires restent toujours déviés 4 droite et en haut; pour 5 mA., 
yn obtient une légére inclinaison de la téte vers la gauche, mais les yeux restent en place ; 
pour 6 1/2 m.A., la téte reprend lattitude de déviation conjuguée qu'elle avait aupa- 
ravant 

Le vertige calorique. Le chaud appliqué a droite produit un nystagmus droit et a gauche 
un léger nystagmus tardif et incomplet. Le froid appliqué a droite et a gauche produit 
un nystagmus opposé plus léger si l'on irrigue le cété droit. 

Les épreuves du vertige galvanijue et du verlige calorique dénotent done aussi chez 
ce malade une diminution assez marquée du réflexe labyrinthique vers la gauche, pene 
dant l'accés. Les mémes épreuves pratiquées dans lintervalle des accés donnent les 
mémes résultats que chez le sujet normal. On ne peut pas parler d'une inexcitabilité 
labyrinthique proprement dite, mais d'une résistance produite par Vhypertonie. 

OBSERVATION III. Leizer B..., Agé de 23, ans tailleur. Entre le 30 mai 1923, avec de la 


salivation, de la rigidité, de légers tremblements. En avril 1920, période aigué d encépha- 





le. Reste en état de santé apparente, quoiqu’il edt somnolence, fatigabilité et diplopie. 
jusqu’au printemps de 1922; 4 ce moment les phénoménes nets de parkinsonisme firent 
leur apparition. Le 9 aodt, il eut un accés analogue a celui des malades précédents. Le 
méme jour tous eurent un accés, mais Leizer B... prétend avoireu, chez lui, déja en mars 
1922, des accés semblables qui se répétaient tous les 8 jours et duraient de 5 a 8 minutes 
Entre les accés, l’attitude du malade est caractéristique: facies immobile. le front lisse 
la téte fléchie 4 cause des fléchisseurs quise trouvent en état d’hypertonicité, le regard 
est fixe. Lorsqu’il change de position et surtout pendant la marche, fermeture et ouver- 
ture des paupiéres qui sont animées de tremblements ; 


ly a une abondante salivation. 
Hypertonie des muscles postérieurs du cou. La pupille droite plus petite que la gauche. 
Le signe d’Argyll-Robertson inversé. Diplopie jusqu’a 30 em, Bradykinésie dans tous 
les mouvements. Tendance a la r tropulsion. Pendant la marche les mouvements syn- 
hrones des membres supérieurs font défaut. Des tremblements de petite amplitude du 
cote de la face et des membres supérieurs. La force, mesurée au dynamométre, est dimi- 
nué¢ Hype rtonie (rigidité dans tous les segments). La parole est altérée. Les réflexes 
tendineux des membres inférieurs sont exagérés. Aspect luisant du visage. Pendant 
‘es acces qui durent parfois un jour entier, la téte dévie vers la droite, les yeux se portent 
én haut et a droite, la figure est immobile. Le malade cligne beau oup. Quand il est 
lebout, ila tendance de tomber lentement versla gauche. I hypertonie et les trembie- 

ents saccusent. La bradykinésie est extrémement accusée. Il ne peul pas tracer une 


eI sans ad 


difficulté. Le malade ne peut pas se lever du lit. Parfois il ne répond pas 
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rares au commencement, ils sont devenus ensuite d’une fréquence presque 


quotidienne. En ce qui concerne la genése de ces phénoménes, nous avons 
observé que parfois la fatigue, un bain trop chaud pouvaient les déclep. 
cher. Mais, en général, les accés survenaient sans aucune cause évidente. 

D’une part le caractére de ces troubles, d’autre part un certain degré de 
contagion mentale, nous auraient fait croire 4 une origine pithiatique. Les 
signes objectifs, que nous avons constatés pendant leur manifestation, ne 
laissent pas de doute sur leur relation avec les autres syndromes post- 
encéphalitiques. Nos investigations ont établi, d’une facon péremptoire, 
la nature organique des phénoménes qui nous occupent. 

L’apparition spontanée d’une hypertonie, surtout dans les muscles 
du cou, de la nuque et des yeux, coexistant avec des phénoménes végé- 
tatifs, la modificacion des réactions labyrinthiques et l’influence des 
substances pharmacodynamiques ayant une action sur le systéme vago- 
sympathique, constituent les traits principaux de ces accés. 

La répartition de l’hypertonie n’ était pas de méme forme chez tous nos 
malades. En effet, tandis que chez le dernier (obs. V), elle intéressait 
en premiére ligne les muscles releveurs des globes oculaires et des pau- 
piéres, le frontal, et moins les muscles de la nuque, chez d’autres l’ hyper- 
tonie touchait aussi en dehors des muscles moteurs des globes oculaires 
et de la téte, les muscles du tronc, de sorte que les malades pendant I'accés 
esquissent une torsion. Chez d’autres encore (obs. I et IV), !a musculature 
générale, exagérant son état d’hypertonie, aboutit a l’akinésie. 

Parallélement aux modifications du tonus musculaire, nous avons noté, 
chez presque tous nos malades, des phénoménes végétatifs : accélération 
du rythme cardiaque et respiratoire, exagération du réflexe oculo-car- 
diaque, troubles sécrétoires et vaso-moteurs, etc. Dans un cas (obs. II), 
augmentation trés accentuée du pouls se maintenait pendant toute la 
durée de l’accés, tandis que dans les autres cas, elle était légére et n’appa- 
raissait qu’au commencement de !a déviation conjuguée. De méme, la 
sudoration, trés accusée et généralisée chez l'un des malades, était a peine 
visible sur les paumes de la main des autres. 

Le réflexe oculo-cardiaque présentait dans tous nos cas une notabli 
exagération au moment de I’accés. 

En général, nous avons remarqué un parallélisme assez net entre l’inten- 
sité et l’étendue de l’hypertonie, d’un cété, et le degré des phénomeénes 
végétatifs de autre. Etant connues les relations intimes qui existent entre 
les réflexes labyrinthiques et la distribution du tonus musculaire, il étail 
4 préwoir que le syndrome présenté par nos malades devait s’associer ‘ 
une perturbation dans les réflexes labyrinthiques. Nous avons constaté, en 
effet, que, pendant les accés, toute excitation labyrinthique ayant comme 
effet une déviation de la téte et des yeux, de méme qu’un nystagmus du 
cOté opposé a la déviation pathologique, restait presque sans effet, tandis 
que les excitations appliquées dans n’importe quel c6té ayant pour effet 
physiologique une déviation conjuguée paralléle ala déviation conjuguet 


pathologique, renforgaient cette méme déviation et faisaient apparaitre un 
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nystagmus trés apparent. Dans l’intervalle des accés, les réactions laby- 


rinthiques étaient normales. Il est incontestable que ’hypertonie patho- 
logique des muscles oculo- et céphalogyres d'un cété s’oppose a la dévia- 
tion inverse, de sorte que le réflexe vestibulaire parait aboli dans cette 
direction, quoique le Jabyrinthe reste tout le temps excitable. De plus, le 
méme labyrinthe, excité par un agent ayant pour effet la déviation 
paralléle i l’état pathologique, présente une réaction évidente démontrée 
par l'exagération de la déviation et l’apparition du nystagmus. 

Dés l’'apparition du premier accés, nous avons pensé a utiliser les sub- 
stances ayant une action sur les troubles post-encéphalitiques, surtout 
atropine et la scopolamine. L’injection intra-veineuse d’un demi-milli- 
gramme jusqu'é | milligramme de ces substances, fait disparaitre, d’une 
facon instantanée, la déviation, et les malades reviennent a leur état anté- 
rieur. En méme temps, la rigidité générale de la musculature, la brady- 
kinésie, étaient aussi influencées d’une maniére évidente. Chez deux 
malades qui présentaient une abolition du langage articulé, l’injection 
faisait revenir immédiatement la parole. L’hyoscine ou la scopolamine 
administrées par voie sous-cutanée ou orale avaient un effet plus tardif. 

Nous avons essayé d’autres substances ayant une influence sur le sys- 
teme végétatif, en premiére ligne I‘adrénaline, |’ésérine, la pilocarpine, aux 
doses connues. Aucune de ces substances n’a pu couper |’accés. Au con- 
traire, leur injection pendant l’accés exagérait les troubles présentés par les 
malades, en augmentait la durée, lhypertonie, les tremblements, en plus 
d'autres phénoménes vaso-moteurs, cardiaques et sécrétoires, caracté- 
ristiques pour chaque substance. Ajoutons que l’un de nous avait cons- 
taté que les mémes substances exercent une action semblable sur I’ hyper- 
tonie qui caractérise le parkinsonisme. 

Pour éviter les causes d’erreur,|’effet de l’injection d’hyoscine étant 
surprenant et nos malades étant facilement suggestionnables, nous avons 
cherché, 4 plusieurs reprises, 4 nous rendre compte s'il ne s’agissait pas 
d’une suggestion par la piqdre. Dans ce but, nous avons pratiqué, a insu 
des malades, des injections d’eau distillée, et nous n’avons pu constater 
aucune modification de l’évolution des phénomeénes qui caractérisent les 
crises paroxystiques d’hypertonie. 

Aprés avoir exposé l'histoire clinique de nos cing malades ayant pré- 
senté le syndrome de crises paroxystiques des mouvements conjugués 
d’hypertonie du cou et des globes oculaires se généralisant parfois 4 la 
plupart des muscles striés du corps, nous allons nous demander quel est 
le siége et le mécanisme physiologique de ces troubles. En ce qui concerne 
le siége des lésions, étant donné que le syndrome dont il s’agit fait son 
apparition au cours du parkinsonisme post-encéphalitique, il nous parait 
tres probable qu'il s’agit 14 d'une lésion du systéme strio-pallidal, c’est-a- 
dire que nous avons affaire 4 un phénoméne extrapyramidal. 

Un pourrait admettre tout d’abord que, dans le putamen, il existe des 
centres ayant le rdle d’inhiber l’activité du pallidum et que cette lésion 


erée un ¢Lat. anormal de fonctionnement des centres tonigénes. 
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Il est possible, d’autre part, que la libération des centres tonigénes 4 |, 


suite des lésions du pallidum et du locus niger qui sont constamment 
atteints dans le parkinsonisme et donnent naissance a l’hypertonie a peu 
prés permanente des muscles du squelette, puisse dans certaines conditions 
déclencher les crises d’hypertonie paroxystique que nous avons observées, 
La déviation conjuguée, qui représente en quelque sorte le signal svmp- 
tome de l’hypertonie indique que, dans le putamen et dans le globus pal 
lidus, il y a des localisations fonctionnelles qui se superposent, en quelque 
sorte, a celles de l’écorce cérébrale, et que hy pertonie se propage, peut- 
étre, suivant les mémes régles que les convulsions corticales. Méme plus 
on pourrait se demander si la déviation conjuguée, constatée au cours 
des foyers cérébraux, ne serait pas due 4 une lésion du méme mécanisme 
de libération des centres tonigénes. 

On pourrait admettre, pour expliquer apparition des crises paroxys- 
tiques débutant par les muscles du cou et des globes oculaires, que l’accu- 
mulation des produits des échanges dus au fonctionnement des muscles et 
a la fatigue paralyse, presque complétement et pour quelque temps, leur 
action inhibitrice sur les centres tonigénes et que la libération commence 
par des accés d’hypertonie des muscles qui président aux mouvements 
conjugués des globes oculaires et des muscles du cou. 

Le fait que, dans les cas dont nous nous occupons, l’accés commence par 
le cété ot: il y a une hypertonie permanente, nous montre que |’éclosion 
de ces accés est favorisée par l’existence d'une lésion organique définitive 

La concordance qui existe entre le sens des mouvements des globes 
oculaires et l’attitude de la téte témoigne d’une localisation et d'une vér- 
table coordination dans le systéme strio-pallidal. D’ autre part l'association 
aux accés d’hypertonie, des phénoménes végétatifs : transpiration, trov- 
bles vaso-moteurs, modification de la tension artérielle attestent, une fois 
de plus, non seulement la nature organique des phénoménes que nous 
avons décrits, mais aussi l’altération des centres végétatifs du voisinage 
des centres qui déclenchent les accés dhypertonie périodique. L’actior 
spécifique de la scopolamine sur la disparition des accés concorde ave 
action du méme médicament sur lhypertonie habituelle dans le parkin- 
sonisme. 

Il est possible que le déclenchement des accés d’hypertonie paroxys- 
tique de la déviation conjuguée des globes oculaires soit dvi 4 une excita- 
tion du faisceau longitudinal postérieur, étant donné que |’élément cen- 
tripéte joue un role dans le maintien du tonus normal 

Les troubles des réflexes labyrinthiques que nous avons constatés chez 
nos malades, pendant l’accés, suppose l’atteinte des voies d’association 
labyrinthiques ou plut6t des centres régulateurs superposés. Cette con 
ception des troubles des mouvements d’association des globes oculaires 
concorde avec l’opinion émise par M. Barré et par MM. Duverger et 
Barré a différentes occasions, a la Société d’oto-neuro oculistique i 
Strasbourg. 


Ces auteurs admettent que les troubles oculo-moteurs toniques peuvent 











PS a la 
iment 
a peu 
litions 
TVees, 
sVmp- 
S pal 
lelque 
peut- 
- plus 
cours 


hisme 


rOXVS8- 
"accu- 
les et 
Ss, leur 
mence 


ments 


ce par 
‘losion 
nilive 
elobes 
e Vér- 
ation 
. trou- 
ne fois 

nous 
sinage 
aco! 
» aver 


arkin- 


ation 
e con 
ulaires 
over ¢ t 


ué 








DEVIATION CONJUGUEE DE LA TETE ET DES VEUX 159 
lésions soit des centres régulateurs, soit des voies d’association 


dériver de 
faut ajouter que les 


de l'appareil labyrinthique en particulier Mais il 
chez nos malades sont des 


acces 


paroxystiques que nous avons décrits 
anes beaucoup plus complexes que ceux constatés jusqu’a présent 


phénom : 
en vertu duquel ils appa- 


et qu'également le mécanisme physiologique, 


raissent, doit étre également plus complexe. 
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SUR LE SYNDROME LATERAL DU BULBE 
ET L’IRRIGATION DU BULBE SUPERIEUR 


L’ARTERE DE LA FOSSETTE LATERALE DU BULBE 
LE SYNDROME DIT DE LA CEREBELLEUSE INFERIEURE 
TERRITOIRE DE CES ARTERES 


PAR 


MM. CH. FOIX, P. HILLEMAND et I. SCHALIT 


De tous les syndromes bulbaires, le plus connu est celui qu’ont indivi 
dualisé, en 1902, MM. Babinski et Nageotte. Ce syndrome basé sur ]’étude 
de trois observations, dont une anatomo-clinique, comprend les éléments 
suivants : hémiasynergie, latéropulsion, myosis du cété de la lésion, 
hémiplégie et hémianesthésie du cété opposé a la lésion, enfin troubles de 
la déglutition. Dans le cas vérifié anatomiquement existait un ramollis- 
sement en foyers disséminés de I’hémilbulbe. Il était causé par une obli- 
tération de la partie terminale de Ja vertébrale empiétant sur le tronc 
basilaire. 

D’autre part, une année auparavant, Wallenberg avait décrit un autre 
syndrome caractérisé par : une hémiparésie transitoire, une hémianes- 
thésie a type de dissociation syringomyélique, des douleurs, le tout du 
cété opposé a la lésion, par de l’ataxie, de la latéropulsion, une paralysie 
des muscles de la déglutition, du voile du palais, de la corde vocale du 
cdté de la lésion. Ces symptémes étaient secondaires 4 un ramollissemeat 
latéral du bulbe, de forme triangulaire 4 base externe, qui détruisait les 
voies de la sensibilité thermique, le faisceau de Gowers. Le corps resti- 
forme,|’olive n’étaient que peu touchés. D’aprés Wallenberg, ce ramollis- 
sement répondait au territoire irrigué par des branches de la cérébelleuse 
inférieure et était secondaire 4 une oblitération de ladite cérébelleuse (1). 

Depuis 1902, l’étude clinique de ces syndromes fut surtout poursuivie 
en France : Cestan et Chenais isolérent en 1903 un syndrome bulbaire ca- 
ractérisé par l'association d'un syndrome de Babinski-Nageotte et d'un 
syndrome d’Avellis. D’autres observations cliniques furent rapportees 


1) A noter que dans le cas de Wallenberg. la vertébrale du méme cote était consi- 
dérablement rétrécie, ainsi qu'une petite artére accessoire située au-dessus d la cére 
belleuse inférieure. 


REVUE NEUROLOGIQUI T. 1, N° 2, revnren 1925. 
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par Baudouin et Schaeffer, Francais et Jacques, par Landouzy et Sezary, 
par Braillon, Laignel-Lavastine, par Pierre Marie et Foix, par Léri et 
Tevssieu, Descomps et Quercy, Lhermitte, Ardin-Delteil, etc. 

Récemment, MM. Marinesco et Draganesco ont rapporté un cas anato- 
mo-clinique particuliérement bien étudié. 

A l'étranger, d’importantes études étaient dues 4 Breuer et Marburg, a 
Goldstein et Baum, récemment a Wallenberg, a Salmon. 

Quand, apres avoir lu ces diverses publications, on veut se faire une 
idée d’ensemble de la question,on a limpression trés nette que deux 
notions ont solidement établies 

Un certain nombre de faits concernent un syndrome secondaire @ un 
ramollissement disséminé de ’hémibulbe, dd a une oblitération de la ver- 
tébrale qui empiéte plus ou moins sur le trone basilaire : c’est le syndrome 
de Babinski- Nageotte. 

D’autres observations sont secondaires 4 un ramollissement latéral 
du bulbe di a une lésion de la cérébelleuse inférieure. Elles correspondent 4 
ce qui a été décrit sous le nom de syndrome latéral du bulbe, de syndrome 
de la cérébelleuse inférieure, de syndrome de Wallenberg. 

En réalité, cette derniére notion est a reviser et la cérébelleuse inférieure 
n'est certainement pas en cause dans la majorité des cas décrits sous ce 
nom. Déja MM. Marinesco et Draganesco faisaient sur ce point des réserves. 
L’étude qui suit en apporte, croyons-nous, la démonstration, en montrant 
que le territoire habituellement lésé dépend en réalité principalement d'une 
artére, branche du trone basilaire, /’arlére de la fosselle lalérale du bulbe. 

Elle comportera 2 parties : 1° une observation anatomo-clinique du 
syndrome latéral du bulbe ; 2° une étude de Virrigation normale du 
bulbe. 


I. — OBSERVATION ANATOMO-CLINIQUE DU SYNDROME LATERAL DU BULBE. 


Un malade que nous avons eu l'occasion d’examiner a linfirmerie de 
hospice d’Ivry présentait un tableau clinique complexe qui le rapprochait 
4 la fois des syndromes de Babinski-Nageotte, de Cestan-Chenais, de Wal- 
lenberg. A l'examen, on constatait en effet: du cdté droit, une hémiparésie, 
ine hémianesthésie & type de dissociation syringomyélique, du cdté 
gauche une paralysie velo-palato-pharyngée avec intégrité de la corde 
vocale, des troubles cérébelleux trés légers. Nous conclimes que la lésion 
vasculaire portait soit sur la vertébrale, soit sur la cérébelleuse inférieure, 
et qu'il s’agissait d’un ramollissement latéral du bulbe. Notre malade 
mourut. A l'autopsie, 4 notre grand étonnement, l’examen minutieux de 
la cérébelleuse inférieure et de la vertébrale nous montra l’intégrité de 
es trones artériels. Poursuivant l'étude des vaisseaux, nous pdmes cons- 
later un épaississement marqué des parois du tronc basilaire, parois qui 
étaient blanchatres. opaques. Cet épaississement localisé A la partie ini- 
tiale du trone basilaire. quoique non oblitérant, avait déterminé l’oblite- 
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ration des branchioles collatérales et paraissait étre la plus important 


des lésions artérielles constatées. Une section horizontale du hulbe prati- 


quée alors nous montra le ramollissement latéral prévu siégeant dans | 


territoire classique et s’étendant approximativement de la partie ant 


rieure du corps restiforme A la partie postérieure de l’olive. Les filets ra 


diculaires supérieurs des nerfs mixtes semblaient traverser la lésix 


Voici cette observation a titre documentaire. 





OOBSERVATIONS : 


M. Tr..., 67 ans, employé d’architecte, administré de hospice d'Ivry, prés 


Du coté droit : une hémiparésie et des troubles de la sensibilité thermique a ty 
de dissociation syringomyélique 

Du cété gauche : une hémiparalysie ve lo-palato-phary ngée, des troubles cérébelleu 
a peine marqués. 

H,. M.: Le début de ces accidents remonte au 20 mars 1920 et s’est fait brusquement 
A cette date, en parfaile santé apparente, au milieu d’un repas, le malade s¢ plaint 
subitement d'une dysphagie marquée et de troubles de la parole. Cette derniére ient 
difficile. Peu 4 peu ces symptomes s’accentuent. Les solides arrivent toutefois « pas 
ser quoique difficilement. Mais toutes les fois que M. Tr... essaye de boire, les liq 1ides 
refluent par le nez. Il est obligé de se nourrir a la sonde. En outre, l’articulation des 
différents mots devient de plus en plus pénible et la voix est monotone. 

1.-P. : Aucun antécédent personnel a signaler, 

Examen pratiqué en mai 1924, quatre ans apres le début des accidents. 

1° Hémiparésie droite. 11 s’agit d’une hémiparésie légére, mais avec signe: orga- 
niques trés nets. Les mouvements s exécutent aisément. La force musculaire est n- 




















deviée 4 droite: logive droite est plus haute et plus large que logive gauche. Cette 
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Les réflexes sont plus vifs a droite qu’a gauche au niveau des m¢ mbres infé- 


servee. v 
rieurs. Ils sont sensiblement égaux au niveau des membres superteurs Le Babinski 
se fait en extension 4 droite, le réflexe cutané abdominal droit est aboli. Il existe du 
elonus du pied. Les réflexes d’automatisme médullaire, bien que modérés, peuvent 
étre mus en lumiere Les réflexes de posture existent 

La marche, rendue difficile par des accidents de gangréne sénile du célé opposé, ne 
présente rien de trés parti ulier, autant du moins que la douleur ne géne pas son étude. 

20 Hémianesthésie droite a lype syringomyeélique (fig. 1). La se nsibilité tactile, la sen- 


ar contre, la sensibilité thermique est profondément 


sibilité profonde sont normales, | 





Fig. 2 
Schéma 1 (d‘aprés Dejerine Bulbe supérieur. Topographie de la lésion 4 sa partie superieure. 
Le triangle marque le siége de la lésion 
Caps. Ol ( ipsule de 1Oliwe. x cP Noyau du_ cordon postérieur. 
( B Cordon de Burdach. N. C. Rest Noyau du corps restiforme. 
( ‘ Corps juxta restiforme N. lat Noyau lateral. 
¢ fibres arquées N. Zi Noyau du XI 
f. « faisceau central de la calotte. N. XU Noyau du XII 
Pp faisceau pyramidal ol Olive. 
sol. faisceau solitaire R. du \ Racine descendante du trijumeau 
N nb Novau ambigu Sub. g. Rol Substance gélatineuse de Rolando. 
N. are Noyau arcuaturs IX IX* paire 
N.B Novau de Burdach X X" paire 


troublée a droite. Il est A noter que nous n’avons trouve aucun trouble marqué au 

niveau de la face gauche 
3° Une hémiparalysie vélo-palato-pharyngée gauche. Il existe une hémiparalysi« 
du palais A gauche. A Veffort, le voile se souléve en haut et vers la droite, de 


facon trés nettle, pour revenir ensuite en bas et a gauche. La luette est légérem« nt 
= 


différence s’aecentue encore pendant la phonation Il n’existe pas d’anesthésie a la 


piqadre 
l hemipharynec du méme coté est paralysé 4 chaque contraction; on peut observer 
un mouvement de rideau vers la droite 


Entin, malgré la paralysie vélo-palato pharyngée les cordes vocales se rapprochent 
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et s’écartent normalement. Cette dissociation singuliére s‘explique assez vraisembig- b 
blement par le, fait que le foyer n’atteint pas toute la hauteur de l'émergence des nerfs par 
mixtes, mais simplement sa partie supérieure. P 
4° Syndrome cérébelleux gauche. Il est A peine marqué. Le malade exécute a pey , ba 
pres correctement les épreuves classiques : doigt sur le nez, talon a la fesse, talon sur la p 
le genou. Ces manceuvres sont toutefois moins bien exécutées A gauche qu’a droite, laté 
malgré l’hémiparésie droite. Il existe une légére adiadococinésie gauche. Le réflexe 
rotulienYgauche est pendulaire. En résumé, symptomes cérébelleux frustes, mais cepen- , 
dant non contestables. 
enct 
1 
c.j.rest tn 
f.sol 
c. rest 
$.gel. rol__ 
J 
t.des.V 
n.amb 
f.arc. — 
flat 
caps.ol 
et fice 
Fig. 3 
Schéma 2 (d'aprés Dejerine Bulbe supérieur un peu au-dessous. Le triangle marque la lésion qui a pris 
son plein développement Elle frappe lolive, lémergence des nerfs mixtes, le faisceau latéral du bubbe, le 
noyau ambigu, la racine descendante du trijumeau, la partie antérieure du corps restiforme. Atrophie des R 
cellules olivaires du cété opposé (pointillé) 
Nol 
Reste de examen é 
La parole est monotone, mais ne présente pas le caractére scandé propre aux cére- 7 
belleux. 
Il n’existe pas de syndrome oculos-ympathique non plus que de nystagmus ou de ‘ 
vertige. 
On note, par contre, des placards de gangréne sénile au niveau du talon gauche et 
des deuxiéme et troisiéme orteil gauche. Aucun battement artériel au niveau de la ra 
pédieuse, au niveau de la tibiale postérieure. Pas d’oscillations au Pachon. los 
Vort le 30 mai 1924 (4 ans aprés le début des accidents). n 
\utopsie aprés formolage des centres nerveux. 
Examen microscopique : be 
a) Examen des artéres. La cérébelleuse inférieure, la vertébrale sont libres. Mails, in 
i la partie initiale du trone basilaire, existe un épaississement marqué des parois pat pe 
artérite pariétale. Ace niveau les parois sont blanchatres, opaques. Cet épaississement 
oblitére l’origine des artéres collatérales. On note également sur la vertébrale et le 
reste du trone basilaire des placards d’artérite chronique. L’origine de la cérébelleuse 
inférieure est libre. 
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pb) Examen exlérieur du bulbe, L’organe est aplati et l'hémibulbe gauche diminué 


var rapport 4 Vhémibulbe droit. 
Examen apres coupe horizontale. On voit une lésion latérale de forme triangulaire 


I 

c 
, base périphérique qui empiéte en arriére sur le corps restiforme, qui détruit en avant 
la partie postérieure de Volive bulbaire ainsi que les fibres arciformes et le faisceau 


latéral. 


Examen microscopique 
Le bulbe a éte inclus et coupé en série. lla été en outre pratique des coupes de l'axe 


encéphalique et de la moelle. Les coupes ont été colorées au Nissl et au Loyez. 


1. Immédiatement au-dessous du sillon bulbo-protubérantiel, on voit la lésion appa- 





Fig. 4 


Bulbe supérieur Microphotograpine de la lésion dans son plein développement. Grossissement 
4 diamétres 12 
Noter la situation de la lésion (latérale). Son aspect triangulaire 4 sommet postéro-interne au voisinage ¢ 


aisceau solitaire. Son siége, faisceau latéral, racine descendante, sillon des nerfs mixte, olive, racine 
: , 
descendante du trijumeau, en partie le nerf restiforme, la substance réticulée 


Noter encore : la paleur du f. pyramidal due probablement a la lésion accessoire protubérantielle, | 
démyélinisation du hile de lolive, le début d'aspect pseudo-hypertrophique de cette derniére trés — visibl 
i niveau des parolives et de la partie postérieure de lolive principale, Vintegrité du plancher et ci 


corps juxta-restiforme avec le noyau de Deiters 


raitre. Elle constitue un coin triangulaire 4 base antéro-externe a sommet postérieur 


logé entre 'ébauche de lVolive et les premiers filets du glosso-pharyngien. Elle laiss 
ndemnes en dehors et en arriére le corps restiforme et les formations acousliques, re- 
pecte le corps juxta-restiforme et notamment le noyau de Deiters et les fibres cé1 
bello-vestibulaires qui l'aceompagnent en dedans. Le plancher du 4° ventric ule est 
indemne également. La partie la plus haute de olive est indemne, mats le feutrage 
peri-olivaire est touché dans sa partie postéro-externe 

Entin sont manifests ment lésés 1° le faisceau latéral du bulbe qui contient ua cet 
niveau la voie de la sensibilité thermique et le faisceau de Gowers. Il est détruit; 

2° La racine descendante du trijumeau touchée dans sa moitié antéro-interne ainsi 


que la substance gélatineuse qui laccompagne 
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3° Les fibres arciformes pre et intertrig¢minales constituées en grande partie pay 
des fibres cérébello-olivaires. Elles sont pour la majeure partie détruites ; 


1° Les filets les plus internes du glosso-pharyngien qui sont touchés & la fois e 
dedans et en dehors du bulbe, la lésion se poursuivart sur eux 

Par contre, le noyau ambigu rests ce niveau en dehors de la lésion 
B. Presque immédiatement au-dessous (schéma ne 1, figure 2) la Lopographie de } 
lésion est sensiblement la méme, mais elle a quelque peu grandi et empiété frane] 


ment sur la partie externe de Volive bulbaire dont elle détruit en dehors la capsule 


Destruction du faisceau latéral du bulb« \tleinte de la racine descendants 
trijumeau, Intégrité du noyau de Deiters et du corps restiforme. Destructior 
contre des fibres arciformes pre et inter, et rétrotrigéminales et par conséquent 





Schéma 3 (d’aprés Dejerine). — Bulbe supérieur un peu au-dessous La lésion atteint t 
loppe ment maximum. Méme topogi iphie. Meémes lésions primitives Men 
du cote oppose, 


libres cérébello-olivaires. Le noyau ambigu est juste en dedans de la lésion (respect 


Le plancher bulbaire est respecté, ainsi que le faisceau pyramidal, mais ¢€ lui-ei est 


pale (voir photo), 

C. Un peu plus bas, en pleine région bulbaire supérieure, la lésion s ¢largit considéra- 
blement et atteint son extension la plus grande (schéma n® 2, fig. 3). La photograph 
fig. 4) annexee a 


e travail correspondant 4 un niveau intermédiaire aux schemas 
2 et 3 permet de se rendre compte de aspect Fi 


ment qui résulte du foyer de ramollissement 


lu bulbe a ce niveau et de Vaplatisse- 


Celui-ci toujours triangulaire 4 base externe 


empicte en arrié¢re franchement 
le corps restiforme dont il lése la 


partie antérieure. En avant, il déborde Tolive 
pour venil affleurer la région pyramidal 
Le sommet postéro-interne de la lésion répond au faisceau solitaire el au pelit noy 


qui l'accompagne. Le faisceau solitaire est 


plus pale que du coté oppos iis 
détruit 


Le plancher du 4¢ ventricule est indemne ainsi que le corps jus rest 


conséquent le noyau de Deiters. En dedans la lésion empiele fortement 


stance réticulée bulbaire dont elle détruit prés de la moitieé « 
A ce niveau sont lésés 


1° Le faisceau laléral du bulbe, détruil complétement 
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ITERAL BULBE 


L'émergence des nerfs miztes et le N. ambigu détruits complétement ; 
:0 L’olive bulbaire détruite dans sa moitié externe, les 2 parolives sont respectées 
jo Le feutrage périolivaire (partie dorso-externe 
Le faisceau central de la calotte qui vient envelopper lolive et qui est détruit a 
eu pres complétement 
6° La racine descendante du trijumeau et la substance gélatineuse qui l'accompas 
gne détruits poul leurs 3/4 antéro-internes ; 
zo Les fibres arciformes pré, inter et rétrotrigéminales et par conséquent le contin- 
gent cérébello-olivaire détruits ¢ omplétement 


se Nous avons déja dit que le corps restiforme était touché dans sa partie toute 





Sct 24 (d'aprés Dejerine). — Bulbe noven, fin de la lésion primitive Dégénération du f. central de la 


wine descendante du_ trijumeau. Atrophie des cellules olivaires du cété opposé 


g° Dés ce niveau, on voit apparaitre par la méthode de Nissl une altération cellu 
aire dans lelive du célé opposé a la lésion. Il s’agit d’une atrophie de type abiotrophi- 
que des cellules olivaires qui paraissent plus pales, plus petites et moins nombreuses 
jue celles de folioles saines du cété lésé. Cette altération qui va se poursuivre dans 

ite la hauteur du bulbe est vraisemblablement attribuable a la lésion du contin 
gent cérébello-olivaire, détruisant les axones correspondants aux cellules altérées, 
apres qu‘ils ont traversé la ligne médiane. 

D. Région bulbaire supérieure (schéma 3, fig. 5). La lésion est sensiblement iden- 
ique ala précédente. Elle s’est encore un peu agrandie. Elle trouve toujours son som- 
net au niveau du faisceau solitaire, pale, mais non détruit. Leplancher du 4° ventri- 
we esttoujours sensiblement indemne ainsi que le noyau de Deiters.Le corps res- 
Ulorme est atteint dans sa partie antérieure. L’olive est détruite dans ses 3 /Sexternes. 
La racine descendante du trijumeau dans ses 3/4 antérieurs, la substance gélatineuse 
le Rolando presque complétement La substance réticulée bulbaire est détruit« 
Jans sa moilié extern 

En outre, destruction complet du faisceau latéral du bulbe (sensibilité thermique, 
laisceau de Gowers) du noyau ambigu, du faisceau arciforme externe, des fibres inte 


pre et rétro-trigéminales et par conséquent du contingent olivo-cérébelleux, L’émer- 


gence des nerfs mixtes est détruite par la lésion. 
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Au Nissl toujours paleur et atrophie des cellules de Volive du cété « ppose a la lésion 

E. Région bulbaire moyenne (schéma 4, fig. 6). La lésion diminue brusquement 
et va disparaitre 4 ce niveau. Elle constitue maintenant un coin externe qui vient dé. 
truirela partie externe du feutrage péri-olivaire. Le faisceau late ral du bulbe est toueh 
mais le noyau latéral est sensiblement respecté. La racine descendante du trijumeay 
est encore atteinte par le foyer. Elle est en outre dégénérée. La lésion atteint toujours 
le sillon d’émergence des nerfs mixtes. Quant au noyau ambigu, il est maintenant loi 
du foyer. On constate la dégénération des fibres verticales péri-olivaires constituées 


par le faisceau central de la calotte. Méme altération au Nissl des cellules de l'oliy 


du cote oppose a la lésion. 


F. Partie sous-jacente du bulbe bulbe moyen et inférieur) schémas 5, 6 et 
J 7 


La lésion primitive s'arréte au niveau de la coupe précédente. A partir de la racin 





Fig. 7 
Schéma 5 (d'aprés Dejerine) Limite de bulbe moyen et de bulbe inférieur. Plus de lésion primit 
Méme dégénération que dans la figure précédente indiquée par un pointillé. 


jusqu’é la partie inférieure du bulbe, on ne va plus constater que les dégénérations 
Les plus évidentes sont: 

1° La dégénération des fibres verticales périolivaires appartenant au faisceau cen- 
tral de la calotte ; 

2° La dégénération de la racine descendante du trijumeau ; 

3° En outre, on constate jusqu’a la fin des olives bulbairesl'atrophie et la paleur 
relatives des cellules de lolive du cote oppose a la lésion, 

G. Collet du bulbe. Mémes observations. 

H. Moelle cervicale supérieure. Rien de trés notable. I] existe 4 peine un peu de 
paleur du faisceau pyramidal du cété opposé a la lésion. (Nous verrons que ce faisceau 
déja pale au niveau du bulbe présente une petite lésion au niveau de la protubé- 
rance.) Vers la 1¢ cervicale on constate une paleur de la racine descendante du tri- 
jumeau, Et dans la région antéro-externe une petite zone dégénérée correspondan! 
au faisceau de Helweg 

I. Reste de la moelle. Ces dégénérations ont naturellement disparu. Dans la rég 
cervicale moyenne on ne trouve plus trace du faisceau de Helweg 

J. Axe encéphalique. Son examen a révélé un point important. C’est qu’il existe 
au niveau de la partie inférieure de la région protubérantielle moyenne un foyer acces 


solre minuscule, mais important en ce qu‘il frappe le faisceau pyramidal, On voit ea 
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effet & ce niveau sur la hauteur de quelques coupes un trés petit foyer irrégulier «ck 


{mm. sur | mm, el demi environ qui touche les fascicules internes du faisceau 
ovramidal. D’autre part, au méme niveau, les fascicules les plus externes sont pales 
t certainement altérés, de facon légére mais indubitable. Au-dessous de cette lésior 
| subsiste une paleur légére de la voie pyramidale. Cette paleur se constate toujours 
is nettement au niveau du bulbe. (Voir la microphotographie.) Cette cerniére montre 
valement l'aspect un peu pseud »-hyperiroph que pris par ce qui reste de l'olive et ces 
narolives du cote de la Ic sion 

Si nous résumons maintenant les constatations anatomiques que nous 
wons faites, nous voyons qu'il s’agit d’un ramollissement frappant la 


region bulbaire supérieure. Au niveau de ce ramollissement, les vaisseaux 





Fig. 8 


g 


Sche 6 (d'aprés Dejerine) Bulbe inferieur. Mémes dégénérations que dans la figure précédente 


indiquées par un pointille 


sont manifestement trés allérés. Dans les points ot la nécrose n'est pas 
compléte, le tissu nerveux est remplacé par des amas de cellules rondes se 
groupant volontiers autour des vaisseaux. (Nous n’insisterons pas sur ces 
aspects qui n’ont rien de spécial au cas qui nous occupe. 

Cette lésion triangulaire a base externe et A sommet postéro-interne 
répondant au faisceau solitaire commence immédiatement au-dessous du 
sillon bulbo-protubérantiel, au-dessous du noyau du facial. Elle s’arréte 
brusquement a la région moyenne du bulbe. 

1° Elle détruit sur une grande étendue la partie haute du faisceau laléral 
du bulbe comprenant a ce niveau les fibres de la sensibilité thermique et 
le faisceau de Gowers. 

' Elle détruit sur une notable étendue l’ émer gence elles filels radiculaires 
des ner{s mixtes (nolamment du LX et du X), mais respecte le noyau dorsal 
du plancher bulbaire. Le faisceau solilaire un peu pale n'est cependant 
pas détruit. Le novau qui l’'accompagne parait également respecté. Quant 


au noyau ambigu, il est détruit dans sa partie supérieure, sauf son extré- 
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mité toute supérieure avoisinant le sillon bulbo-protubérantiel. Par contre. 
sa partie inférieure est respectée. 

3° Les fibres arciformes externe et interne sont altérées au niveau de |; 
lésion, notamment les fibres pré, inter et rétrotrigéminales qui sont dé- 
truites sur une grande hauteur. Cette destruction en'raine celle des fibres 
cérébello-olivaires mettant en rapport le cervelet avec l’olive du lé oppose 
a la lésion. Elle est la cause vraisemblable de l’alrophie et de la péleur 
que l’on constate a ce niveau dans les cellules de [olive bulbaire contro. 
lalérale. 

19 L’olive bulbaire présente dans sa moitié supérieure une destruction 





Schema (d upres Dejerine Deégéenération limite 1 la racine descendante di 


de sa moilié post ‘ro-externe. Son hile est altéré et a ce niveau les fibres 
cérébe 'lo-olivaires homolatérales sont en partie détruites. Ce qui en reste 
présente a un certain degré l'aspect pseudo-hypertrophique. Mais, surtout 
il existe une grave destruction du feulrage péri-olivaire formant! la cap- 
sule de | olive. Cette destruction lrappe les fibres verti ales el par conse 
quent 

3° Le faisceau central de la calolle qui vient se terminer 4 ce niveau él 
dont la dégénération presque compléte n’entraine pas (comme il es 
régle) celle des cellules de lVolive elle-méme. Sans doute faut-il mettre e! 
rapport avec cette lésion la dégénération du petit faisceau, de Helw 
dans la moelle cervik ale supérieure. 

6° La racine descendanle du Ilrijumeau et la subsiance qélalineuse 
Rolando qui laccompagne sont détruites pour leurs 3/4 anteéerieurs au I 
veau du plein de la lésion. On peut suivre la dégénéralion de la racine des 


cendanie dans la partie inférieure du bulbe jusqu’a la moelle cervi al 
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7° Les noyaux laléraux bulbaires ne sont touchés que dans leur partie 
supérieure Le corps resliforme est touché dans son quart anterieur. La 
substance réliculée bulbaire est détruite au niveau du plein de la lésion 
lans prés de sa moitié externe ainsi par conséquent que les voies descen- 
lantes, a trajet encore mal précisé a ce niveau, qui l’empruntent pour se 
rendre dans la moelle. 

8° Inlégrile desJnoyaux du plancher bulbaire, du systéme de lauditif, 





. 
| 
Fig. 10 
Schématique. Deux dispositions de lirrigation du bulbe 
A pre de haut en bas. Artére de la fossette latérale du bulbe deux artérioles accessoires. La cérébelleuss 
ilérieure avee deux ramuscules ascendants. La cérébelleuse moyenne fournit un ramuscule 
\ Gavcne, pas de umeaux accessoires. L'artére de la fossette latérale du bulbe irrigue la partie late 
wilbe supérieur. L'artére cérébelleuse inférieure la partie latérale du bulbe infériew 
Trone basilaire. 2. Artére cérébelleuse movenne. 3. Artére de la fossette latérale du bulbe. 4. Artere 
nccessvire. 5. Net nixtes. 6. Artére cérébelleuse inférieure. 7. Artére vertébrale. 8. Pédicule du 
vorgne du s n médian. 9. Artére spinale antérieure 


lu N. de Deiters et, semble-t-il, des fibres cérébello-vestibulaires, inté- 
grité de la voie médiane des sensibilités tactile et profonde, du f. longitu- 
inal postérieur. Intégrité aussi, 4 peu prés compléte semble-t-il, a c¢ 

au du f. pyramidal qui est cependant un peu pale. Mais 

3° Celui-ci (le /. pyramidal) est touché de facon trés incomplete mais cer- 
aine par un minuscule foyer intra-protubérantiel. 

L’ensemble de ces constatations « omporte plusieurs intéressantes déduc- 
lions. Nous les renvovons a la fin de ce travail. apres lexamen de lirriga- 


on Dbulbaire. 
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II. LA VASCULARISATION DU BULBE. L’ARTERE DE LA FOSSETT] 


LATERALE, 


L’étude de la vascularisation du bulbe nous a amené 4 des constata- 
tions importantes que nous croyons devoir exposer en détail. 

Pour prendre une idée exacte de cette vascularisation, nous avons em- 
ployé deux méthodes : la méthode de dissection, en nous servant de cerveauy 
durcis par un séjour prolongé dans le formol, la méthode des injections, 

Nos recherches nous ont montré que le bulbe tout comme le reste «& 
axe encéphalique était irrigué par trois systémes vasculaires différents : 
artéres paramédianes, artéres circonférentielles courtes, artéres circoy 
férentielles longues (1 

1° Ce sont les artéres paramédianes qui irriguent la partie médiane et 
antérieure du bulbe. Les supérieures naissent de la terminaison des deux 
vertébrales ou de l’origine du trone basilaire ; elles forment un bouquet 
composé de cing ou six branches qui vont s’enfoncer, soit dans le troy 
borgne, soit 4 son voisinage. De ces artérioles se détachent les artéres mé- 
dianes de Duret qui s’enfoncent dans la substance nerveuse 

Les inférieures en nombre variable se détachent des deux spinales anté- 
rieures, branches des vertébrales. Ainsi se trouve constitué un territoir 
médian, qui répond aux deux pyramides, a la substance réticulée inte 
olivaire (ruban de Reil). Ce territoire s’étend en arriére jusqu’au plancher 
du 4° ventricule et irrigue le noyau du XII. Le nerf grand hypoglosse | 
traverse dans toute son étendue; ce n'est qu’au niveau de son émergenc: 
qu il voisine avec le territoire latéral 

2° Les artéres circonférentielles courles irriguent la partie latérale du 
bulbe. Elles nous intéressent tout particuliérement, car c’est a l'atteints 
de leur systéme que se trouvent dus les syndromes qui nous occupent 

La disposition la plus fréquente (60 0/0 des cas) est la suivante 

Il existe de haut en bas 

Une artére assez volumineuse que nous dénommerons arleére de la fossell 
lalérale du bulbe. Constante, elle nait toujours du trone basilaire (2 


le 2 mm. al em. de la réunion des vert 


mais a une hauteur variable, 
brales, puis elle descend oblique en bas et en dehors ; quand elle arriv 
au niveau du sillon bulbo-protubérantiel, elle est déja latérale. Elle donne 
dés lors quelques rameaux pour Jolive, puis elle se divise en ses 
branches terminales, au nombre de 5 4 6, qui s'enfoncent dans /a fosselle 
lalérale du bulbe, jusqu’aé 1 ou 2 centimétres au-dessous du sillon bulbo- 
protubérantiel. L’artére irrigue a ce niveau l’émergence des nerfs mutes el 
donnent 1 42 filets minuscules pour ces derniers : ce sont les filets 
radiculaires, en réalité fort peu importants. 

\u-dessous d’elle se trouve une arlére accessoire. presque toujours seule 
parfois 2 ou méme 3. Elle nait le plus souvent de la vertébrale, depuis lor 


gine de la cérébelleuse inférieure jusqu’a celle du trone basilaire, parlols 


1) Foix, Hillemand en Schaht, C. R&R. Soc. Biol., 1925, janvier 
2) Nous l'avons ,ue pourtant une fois, naitre de la vertébrale. 
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rTh du trenc basilaire, enfin, dans quelques cas. de la cérébelleuse moyenne 
branche du tronc basilaire. 
Ces ramuscules se dirigent vers la fossette latérale. au-dessous du terri- 














— toire de l’artére de la fossette latérale proprement dite. 

_ Des artérioles enfin nées de la cérébelleuse inférieure. Cette derniére 
wall artére a une origine des plus variables. Tantét elle nait a 2 cm. de lori- 
ae gine du trone basilaire. Tantdt elle nait beaucoup plus bas, a / ou 5 em 
ay de ce trone artériel. En tout cas, elle décrit, avant de tourner sur la face 
rents postérieure du bulbe, une crosse ascendante a trés forte convexite supe- 
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teint Schéma 8. — Les territoires artériels du bulbe supérieur. 1. Territoire paramédian (pédicule du trou 


Fig. 11 


vorgne et du sillon antérieur!. 2. Territoire latéral (artére de la fossette latérale du bulbe), 3. Territoire 


_ postérieur (corps restiforme. Artére cérébelleuse inférieure) 
= rieure, de la partie initiale de laquelle naissent des ramuscules qui vont 
n irriguer la partie latérale inférieure du bulbe au-dessous des territoires 
aan ci-dessus décrits. Un & deux de ces rameaux sont souvent ascendants. 
= \ssez souvent, ils remontent assez haut pour participer a lirrigation des 
ert territoires plus haut placés. 
= Cette disposition typique se rencontre, comme nous avons déja signalé, 
— dans 60 °/5 des cas. Dans 36 °', des cas, pourtant, les artéres accessoires 
aiho manquent, l'irrigation se fait alors par l’artére de la fossette latérale du 
les el bulbe et par la cérébelleuse inférieure. D’une facon grossiére, l’artére de 
filets la fossette latérale du bulbe tient alors sous sa dépendance le bulbe supé- 
rieur alors que la cérébelleuse inférieure irrigue le bulbe inférieur. Mais 
seule parfois le territoire de la cérébelleuse inférieure remonte assez haut. Elle 
l’ori- participe alors 4 Virrigation du bulbe supérieur par 2 4 3 ramuscules acces- 
fois soires. Il existe ainsi un véritable balancement entre ces deux territoires 


arteriels, 
Dans un cas, enfin, nous avons vu la cérébelleuse inférieure ne fournir 


aucun rameau au bulbe. L’artére de la fossette latérale était volumineuse. 
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Elle envoyait de nombreuses branches dans la région. puis elle se dir. 
geal vers le cervelet. Elle donnait alors une branche asseZ volonsineen 
descendante qul allait s’anastomoser avec la cérébelleuse inlerieurs 
L’irrigation était enfin complétée par un rameau qui, venu de la cérébel- 
leuse moyenne, allait aboutir a la fossette latérale du bulbe. | ne autre 
fois, lartére de la fossette latérale du bulbe parvenait de la vertébrale 

Ainsi donc lirrigation latérale du bulbe est assurée : au niveau du bull 
supérieur par larlére de la fosselte lalérale du bulbe, au niveau du bully 
inférieur par la cérébelleuse inférieure. Une artere accessoire s intereale 


fréquemment entre les deux. Assez fréquemment la cérébelleuse inférieur; 





12 


Les territoires artériels du bulbe inférieur. 1. Territoire paramedian (artére pinales 


Schema § 


rieures). 2. Territoire postéro-latéral (artére cerébelleuse inférie ure) 


vient suppléer en partie l'artére de la fossette latérale. Le contraire est pos- 
sible également, mais beaucoup plus rare. 

Ce qui ressort de nos constatations sur Virrigation latérale du_ bulbs 
c'est done que le syndrome laléral du bulbe élant dai a une lésion de la 
parlie supérieure de lorgane, est avant lout sous la dépendance de I arler 
de la fosselle lalérale, branche du tronce basilaire. 


Dans l'ensemble, le territoire irrigué par l’artére de la fossette latéral 


a une forme triangulaire et s’enfonce en coin jusqu’au plancher du 4® ve 
tricule et entre le territoire médian et le territoire postérieur 

3° Les artéres circonférentielles longues fournissent a ce dernier territoire 
représenté par le corps restiforme et la partie adjacente. Elles sont repre- 
sentées par la cérébelleuse inférieure qui fournit tant6t plusieurs petits 
rameaux, tant6t une seule branche. Cette derniére constitue alors |’ arter 
du corps restiforme qui descend par une arcade élégante le long de e 
dernier et irrigue la région en empiétant sur le plancher du 4¢ ventricule 

En résumé, sur une coupe passant par le bulbe supérieur (fig. 11), nous 
voyons trois territoires artériels : 


1° Territoire médian dépendant des paramédianes 
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2° Territoire latéral dépendant de l’artére de la fossette latérale ; 
30 Territoire postérieur (corps restiforme) dépendant de lartére céré- 
belleuse inferieure. 

Le plancher du 4¢ ventricule dépend des 3 systémes, le territoire de 
l’artére latérale, trés petit, s’enfoncant comme un coin entre le territoire 
médian dépendant des paramédianes, et le territoire latéral dépendant 
de la cérébelleuse inférieure. 

Sur une coupe passant par le bulbe inférieur (fig, 12), on trouve 
médialement le territoire des paramédianes ; quant aux territoires des cir 
conférentielles courtes et longues (latéral et postéro-latéral), ils sont sous 


la d ye ndance de la cérébelleuse inférieure. 


Il] (.ONSIDERATIONS GENERALES SUR LE SYNDROME LATERAL DU BULBE 


ET LES AUTRES SYNDROMES BULBAIRES. 


Nous conclurons de cette vascularisation que le syndrome latéral du 
bulbe est avant tout sous la dépendance de l’artére de la fossette latérale, 
branche du trone basilaire. 

Mais nous devons nous demander si nos constatations anatomiques et 
nos conclusions cadrent bien avec les observations anatomocliniques anté- 
rieurement publiées 

Nous allons successivement envisager ces différentes observations dans 


le tableau suivant : 


OBSERVATIONS AV EC AU! OPSII ETAT DES ARTERES. 


Obs. personneil Endartérite du trone basilaire au 
niveau de son origine qui oblitére lori 
gine des artérioles  latérales. Cette 
endartérite empiéte sur la_ vertébral 
mais laisse libre lorigine et le trajet de 
lartére cérébelleuse inférieure 

0 tndré-Thomas L’état des artéres n'est pas note 
Lésions complexes de ramollissement 
avec association de deux foye rs de sclé- 
rose en plaques 

Ol irdin-Delheil et ses collaboraleurs. Thrombose du trone basilaire qui se 
poursuit dans les artéres collatérales, 


La cérébelleuse inférieure manque (1 


Ob i abinski- Naqeolle Oblitération de la vertébrale et du 
début du trone basilaire el de ses bran- 
ches collatérales 

0 ! Breuer et Marbura rhrombose de la vertébrale empié 


tant sur le trone basilaire. Intégrité ds 


la cérébelleuse inférieure 


1) Oy 


i peul se demander si, dans ce cas, il ne s'agissait pas d’une cérébelleuse infé- 
Meure naissant anormalement bas qui aurail été sectionnée lors de lablat on du cer- 


i 














































Nhs. 


Obs. 
Obs. 
Obs. 


Obs. 
Obs. 
Obs. 


Obs 


Obs. 


Obs. 


Obs 


sujet 


OBSERVATIONS 


Marinesco et 


11] Breuer el 


Francais el Jacques 


Goldstein el 
I ee le re. 


Var inesco Draganesco 


Vann. 
Senator. 
l Spiller ] 


2 Spiller. 


Wallenberg 


2 Walle nbery 


de la fossette latérale el 


brale se prolongeant sur la partie initiale du trone basilaire 


fait essentiel réside dans l’oblitération de lartére de la fossette 
du trone basilaire. 


elle-méme. 


(1 Nous n’avons pu nots procurer ces deux observations que hous citons da 
Draganesco, 
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LTAT DES ARTERES 


rhrombose de la vertébrale et qd 


ne sont pas thrombosées. 
L’état des artéres nia pas été nol 


L’état des artéres n'est pas signal 

Oblitération de la vertébrale et 
trone basilaire. Cérébelleuse  inférix 
libre, 

L’état des artéres n'est pas note 

Oblitération de la vertébrale, du tror 
basilaire, de la cérébelleuse 


Oblitération du trone _basilaire, 


la vertébrale, cd la cérébelleuse  infé- 


ricure 


Oblitération vertébrale et trone ba-i- 


laire. Intégrité de la cérébelleuse infé- 


Thrembose incomplete de lartére ver- 


t¢brale, thrombose de la cérébelleus: 


inférieure et dune artére accessoir 


L’élat des artéres mest pas not 


Toutes ces observations analomiques, sauf une, viennent done formel- 
lement 4 lappui de nos conclusions. Celle qui semble faire exception est 


observation I de Wallenberg. Trois interprétations sont possibles a son 


Ou bien il s'‘agit d’un syndrome mixte secondaire A l'atteinte de l’artér 
a latteinte de la cérébelleuse inférieure. 

Ou bien il s’agit d’une lésion plus bas placée qu’é lordinaire dépendant 
d’une cérébelleuse inférieure a territoire anormalement remontant. 

Ou bien et assez vraisembiablement l’artére latérale du bulbe naissail- 
elle dans ce cas de la vertébrale et était constituée par l'artériole dont 
Wallenberg lui-méme note l’oblitération. 

Dans la majorité des cas, il n’existe donc pas de lésions de la cérébelleus 


inférieure ; nous nous trouvons en présence d’une oblitération de la verte- 


vertébrale peut étre indemne, et seule la lésion du trone basilaire peul 
s observer. Quoi qu’il en soit, l'étude de lirrigation normale montre que lt 


bulbe généralement a son origine, c’est-d-dire au niveau de son émergenct 


Cette oblitération peut, en outre, étre réalisée par une lésion ded arteériol 
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Nous connaissons maintenant le syndrome anatomoclinique du terri- 
toire latéral du bulbe. Que peuvent réaliser les lésions des deux autres 
territoires 

Dejerine, dans sa sémciologie, donne comme signes du ramollissement 
du territoire médian l’existence d’une paralysie de Vhy poglosse d'un cdte, 
de ’hémiplégie des membres du cdté oppose. 

Des observations analogues ont élé rapportées par Reinhold, Revilliod, 
Goukousky. 

Quant a latteinte de la cérébelleuse inférieure, elle se manifeste de 
maniére dilférente suivant l’endroit of l'artére est lésée. Si elle est touchée 
au niveau de sa crosse, la lésion frappe les corps restiformes et le noyau de 
Deiters adjacent. ll en résulte done un syndrome cérébelleux, des troubles 
de louie, des phénoménes oculo-sympathiques. Il est probable que lobser- 
vation récente de Lhermitte (Revue Neurol., 1922) rentre dans ce cadre. 

Si lartére est touchée au niveau de lorigine, la lésion est’ complexe, 
Outre la région précédente, la partie inférolatérale du bulbe est lésée. 
\u tableau clinique précédent, viennent s'ajouter des troubles de la sensi- 
bilité eb des phénoménes pyramidaux. 

Quand la lésion porte sur la vertébrale et le trone basilaire, lartére de la 
fossette latérale du bulbe et lacérébelleuse peuvent étre oblitérées simul- 
tanément. Le syndrome clinique devient alors complexe. Les sympt6Omes 
érébelleux, le vertige s’exagérent du fait de la destruction du corps 
restiforme, et de l'atteinte de noyau de Deiters adjacent. 

On sait que, dans le cas classique de Babinski et Nageotte, la vertébrale 
eb la partie adjacente du trone basilaire étaient touchées. 

Quand enfin Voblitération remonte plus haut sur le trone besilaire, le 
début est quadriplégique et s'accompagne d'une paralysie velopharyngée 
lolaleavee géne des mouvements de la langue. Mais l’on peut observer 
ensuite, comme nous en avons eu l'occasion, la latéralisation des phéno- 
ménes, sans doute par prédominance d’un cété, et l'évolution secondaire 
vers un type Babinski-Nageotte, aggravé d'une parésie du coté oft existent 
les troubles cérébelleux et de la persistance de la paralysie vélo-palato 


pharyngée, 


I\ Dk QUELQUES POINTS CONNEXES RELATIFS A LA QUESTION. 


le Alleinle haule du faisceau pyramidal. 

L’atteinte du faisceau pyramidal dans notre cas se produit au niveau de 
la protubérance. Or il est’ A noter que les phénomeénes paréliques man 
quent, rarement, alors que la lésion anatomique semble épargner le fais- 
ceau pyramidal. Sans doute y aurait-il lieu en pareil cas de bien vérifier 
son etat au niveau de la protubérance. Car si l'on réfléchit que le terri- 
toire latéral du bulbe Jépend du trone basilaire, on conviendra que les 
memes phénomeénes d’artérite qui déterminent son oblitération peuvent 
parla méme occasion déterminer des lésions pyramidales intra-protubé- 


rantielles au moyen parfois d’un seul foyer artériel. 
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20 Dégénéralion pseudo-hyperlrophique de Uolive. 


ration signalée pal VM Pierre Marie el Guillain et dont M. André lhomas. 


Ceci permet également de concevoir le pourquoi de cette singuliére alté. 


lun de nous, a signalé des exemples. Cette lésion comporte, semble-t-il. 
toujours 4 sa base une dégénération du faisceau central de la calotte 
nécessaire mais non sullisante) et une lésion locale de l’olive. Tout s’ex- 
plique si Von réfléchit’ que le faisceau central dans sa partie basse et 
olive bulbaire dépendent du meme territoire artériel, celui du tronc 
basilaire. 

3° Syndrome vélo-pharyngé dissocié de la paralyste de la corde vocale. 

(’est une variété de syndrome bulbaire de la série Avellis et qui com- 
porte Vassociation de la paralysie du pharynx avec celle du _ voile sans 
paraly sie de la corde vocale.Il est. probable que cette variete vélo-palato- 
pharyngée ne doit pas étre rare dans le ramollissement bulbaire, les filets 
spinaux destinés au larynx naissant au-dessous des précédents (d’ou leur 
intégrité dans notre cas 

1° Jnnervalion du voile. 

Evidemment, le noyau dorsal est respecté dans notre cas, tandis que le 
noyau ambigu est Louché. Mais les faisceaux efférents sont touchés éga- 
lement. Notre cas est donc moins favorable que celui de MM. Maerinesco 
et Draganesco A l'étude de lVinnervation du voile. 

2° Dégénéralions. 

Signalons celle du petit faisceau de Helweg. Signalons aussi celle de 
Volive controlalérale consécutive a la lésion des fibres cérébello-olivaires ; 
ce fait confirme les observations de Grainger Stewart et Gordon Holmes, 
relatives 4 la dégénération des olives consécutives aux lésions en foyer 
cervelet, celles de Dejerine et Thomas sur l’atrophie olivo-ponto-cérébel- 
leuse, celles de lun de nous avec Pierre Marie et Alajouanine sur I'atro- 
phie tardive du cervelet, celle de Gordon Holmes sur une variété d’atro- 
phie familiale. 

6° Symplomes céerébelleua el lésion du jaisceau de Gowers. 

I] est certain que, malgré la destruction de ce faisceau, les symptomes 
cérébelleux restent médiocres. Le fait rapproe hé des résultats de la cordo- 
tomie, Lels quils ont été récemment exposés par M. Sicard, doit inciter 
a penser que le corps restiforme plus que le faisceau de Gowers est respon- 
sable des symptomes cérébelleux dans les syndromes cérébelleux dorigine 


bulbaire. 
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LA SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIQUE 
ET LA PARALYSIE BULBAIRE PROGRESSIVE 
CHEZ L’ENFANT. 


PAR 


LUDO VAN BOGAERT 


(Anvers) 


La maladie de Charcot est une affection de Age adulte et plus précisé- 
ment de la seconde moitié de la vie : elle serait la plus fréquente entr 
30 et 50 ans. Sil n’est pas contestable qu’il en soit ainsi, trés souvent, o1 
peut cependant la voir apparaitre 4 tous les Ages de la vie de la vingtiém 
a la soixantiéme année. La forme infanlile de la sclérose latérale est par 
contre d'une extréme rareté, quoiqie la littérature neurologique con- 
tienne un certain nombre d’observations inscrites dans ce groupe. Onest 
meme surpris d’en pouvoir relever une si riche série. En fait, a les analyser, 
elles apparaissent trés dissemblables ; il semble qu’on ait groupé, sous | 
nom de forme infantile de sclérose latérale et de paralysie labio-glosso- 
laryngé*, bien des cas n’avant aucun rapport, méme lointain, avec !a 
maladie de Charcot, ou Ja paralysie bulbaire de Duchenne. 

La monographie que George Peritz, éléve d’Oppenheim, consacrait en 
1902 a la paralysie pseudo-bulbaire de l'enfant, contient deux chapitres 
consacrés a ces affections. et les observations rappeortées nous semblent 
concerner autant de syndromes pseudo-bulbaires, que des maladies « 
Little et des seléroses latérales. Plus récemment Démetru Paulian (30 
a consacré un mémoire & la paralysie bulbaire infantile familiale. 

Nous tenterons de classer les cas trés divergents réunis sous la dénomi- 
nation de paralysie bulbaire progressive et de sclérose latérale amyotro- 
phique et y joindrons deux observations personnelles inédites, |'une « 
sclérose latérale anatomiquement veérifiée, autre de paralysie bulbair 
progressive. L’étude de ces cas nous permettra d’envisager les rapports 
de ces affections avec les polyencéphalites chroniques d’une part et les 
syndromes pseudo-bulbaires de lenfant d’autre part. 


Voici ’observation clinique de notre cas de 3. L. A. infantile 


A. D. 16 ans, cordonniet inlécédents personnels. L’enfanee du malade parall 
voir été tout 4 fait normale. La mére nous a dit qu’il est né a terme, qu‘il a park 
marché normalement. Pendant l’enfance : scarlatine et rougeole. Pas de maladies. ! 


le traumatisme graves, Pas d’antécédents spécifiques, ni alcooliques 


REVUE NEUROLOGIQUI T. 1, N° 2, révnrer 1925. 

















IVE 


recise- 
entre 
nt. ol 


Liéme 


ntres 
blent 


omu- 
tro- 
e cde 
aire 
orts 
L les 





LA SCLEROSE LATERALI 1\WVOTROPHIOU! Is] 


Historique La maladie aurait débuté brusquement. Le malade se levant un matir 
nstate une parésie spastique de la jambe droite. Cette parésie disparait assez rapi 


iement cependant lL usage de ce membre demeure moins alse que autre. Six semaines 
lus tard, la faiblesse dans le membre inférieur reprend. Le malade accroche fréquem 


ent le sol de la pointe du pied, ila de la flevre, et un medecin ¢ onsulté a porté le dia 


nostic de polynévrite «infectieuse Le malade est aussi aflirmatif que sa famille sur 
heenee de tout incident infectieux au début de sa maladie. Les troubles progressent 
absen 





rapidement ainsi que le déficit fonctionnel. La tiévre disparut, Deux mois plus tard 
,iblesse dans la main droite, puis le bras et l'avant-bras, En lespace de deux semaines 
nembre supérieur montre une paralysie flasque totale avec abaissement de lépaul 
Rapidement on remarque leflilement de la main et lamaigrissement de lavant-bras 
Quatre mois plus tard, le membre inférieur gauche, aprés une période de fourmill 
! nts et de brdlure, se prend d'une facon analogue. Le malade reste confiné dans sor 
fauteuil. Trois semaines aprés l’atteinte du membre inférieur gauche. le bras gauche 


s 4 son tour, mais lamyotrophie y évolue plus rapidement qu’a la jambe. L’en- 
semble des 4 membres a été atteint en! | 


iespace de S mots 


Les premiers troubles de la parole ont apparu Il mois aprés le début. D’abord sourd 
ssonnante, elle devient moins intelligible. Le malade bégave et s embarrasse dans | 
ts compliqués. Les modulations du chant normal de la voix s'estompent et la parol 
t une monotonie hésitante qui n’échappe pas l‘entourage. D’emblée, la muscul: 
ture faciale est intéressée ; le malade ferme incomplétement la bouche 


les aliments 
séchappent par les commissures insuffisantes. I! 


ne peut plus souffler, la contractior 
orbiculaire des paupiéres est insuflisante 


et son hvpotonie entraine une den 








ose des paupiéres. Successivement apparaissent les troubles de la déglutition, de la 


ition et des crises de dyspnée paroxystique sine materia 


Etat actuel Nous avons pu observer ce malade pendant 7 mois. Au premier abord 


m était frappé par Lamyotrophie trés globale et Vintensité des troubles bulbaires 
trés amyotrophiée, montrait de nombreuses fibrillations. La propulsion « 
uit été extrémement limitée ainsi que 


La langue 


les mouvements de latéralité 


La parole est 
i intelligible, méme si on a une grande habitude 


du malade. Elle est plus expira 
e que nasonnée, elle nest presque plus articulée, la prononciation des consonnes 


nguales et labiales est impossible ; toutes les voyelles sont réduites a des sons qui 
se rapprochent a des degrés divers de I 


Les crises de dyspnée s'annoncent par un état d’anxiété trés marquée pendant les 
uelles le malade montre désespérément sa gorge. La dyspnée est surtout inspiratris 


saccompagne d'une accélération du rythme avec tachycardie. Le R. oculo-cardiag 


modifie pas la vitesse cardio-respiratoire 


} 
Vol du palais se léve trés bien et le | 


.. vélo-palatin est norma! 
Le R. pharyngien existe normalement., I 


a S8* paire parait normale. Le facial s 





articipe 4 latteinte centrale au méme titre que le facial inférieur. L’élévation des 
sou sest nulle et le malade ne parvient pas a ricer le front 


La paralysie double d 
cial inferieur a effacé tous les plis du 


visage et donn iu masqut ine indifféren 


solue. Rire et pleurer spasmodiques. Les yeux sont larges ouverts, la fermetur 
ontatre est trés limites 

L/orbiculaire des lévres, le buccinateur et les massétérins montrent une atrophi 
; " 


leficrence fonctionnelle tres grandes 


Les mouvements de diduction de la maAchoire sont faibles. surtout 


cauche 
Les ¢ f° ef 3° paires sont normales, ainsi que la vue et | odorat 
i membres supérieurs Les mains sont en extension sur les bras et en 
= fone 


Les premiéres phalanges en extension sur les métacarpiens, les 2¢ et 
paupleres, le pouce en adduction et rotation externe, lLavant-bras 
ek demi-flexion sur le bras et en supination. Le bras en adduction au corps. Les mou 
spontanes se limitent a lélévation et a la circonduction du bras emmenan! 


niblement la main balante au niveau de la tél« Les mouvements actifs des doigts 
textension de la main et de Vavant-bras sont nuls. La flexion de Vavant-bras sur | 
bras est légérement possible 


. surtout a gauch 








L. étude 
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force segmentau 


vements des doigts et de la matin. L extension de I: 


un peu mieuNn 
que l’adduction 
L’amyotrophie est extrémement prononceée, 


vation des espaces interosseux, palmaires et dorsaunx 


et bien particulierement 


gauche 


Les mouvements d’élévation de 


t 


grissement marque de lLiavant-bras 

Le long supinateur est réduil &# une mince corde 
trophié, proportionnellement plus que les muscles 
des 2 del découvre te jeu de Varticulation 


nombreuses 


tres exageres 


Lou 


ilest incapablk ‘ 
sa position ¢ 


incapable de 


contractions 


ramener 


l 


Les tricipilaux sont également trés vifs 


téte est ballante, le malade est assis, 
erelever la téle, Quand on lui souléve 


équilibre, elle reLombe lourdement en 


la téte sur la pottlrine La 


d’extension subsiste légérement et la rotation de la 


un peu moins 2 gauche. L’amyolrophi sl tres marquee 
aux sterno-cleido-mastoidiens. Pas de contractions 
Thorax el abdomen La flexion spontanée du trone est 


Valse, 


Atrophie considérable des musel dies gouttieres vertebrates 
sous-epineun 
Les R. abdominaux su 


de contractions 


Vembres 
externes. I 
a fleehir la 


La recherche 
plantaire et la flexion dorsale « 
beaucoup moins 
La flexion d 
qua gauche 


leure qua g 


1uUN Jambes 


et tes mu 


R. rotuliens tt 


de clonus de 


\ueun troubl 
navons pas 


mais il nous 


affectif et ad 
kevolu 


bisme diverge 
\ ce moment 
culaire immobile 


en mvarias¢ 
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Le matac 
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I yvonetion 
phocytes, m 
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surtout 


la cuisse sur 


évoluant 


faiblement 


a force musculaire segmentaire des deux mouvements est extrém 


pour | ¢ \Lension 


grand dentelée et trapeze. Fibrillations nombreuses 


libritlaires a la paroi abdominal 


jambes sont elendues 


aistation debout est totalement impossibl 
cuisse sur le bassin. Tous les mouvements 


des forces segmentaires montre Dabsence 


lu pied. Loextension de 


bien a droite. La flexion de la jambe 


ibdluction de la cuisse droite moins 
Lamvotronphis st massive et gloly 


accompagne de nombreuses contractions 


s vifs des deux cotes, achilléens trés vifs 


la rotule. R. plantaire en extension des deux cétés 
des reservoirs, de la sensibilite 
moment proecéde a un examen psychiatrique systématiq 
souvient sans conteste de son insull 
puerilite 
Itéricurement a apparu une doul 


examen de lO. 1). montre une ptos 


, abolrtlion des réflexnes la lumiet 


movenne 


il demeurt ul fail normal 
mort ave des sig ade ayvspm 
ymibaire montre tou irs une formu 
is Valbuminose a varié pendant les m 
Bordet-Wasser mn et de Guillair 






montre une resislance 


surtout 


fibrillaires dans les biceps et triceps 


perieurs, movens el inferteurs 


resistle assez bier 
tres mauvatise d 


bassin est faible, Vextension est 


librillaires dans le 


ni des fonctions cérébel 


Isance 
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LA SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIOL E Iss 


La pression rachidienne a varié de 68 a4 28 em. de manométre de Claude. 

Examen analomique Formolage insilu, Vautopsic a ¢le faile trots heures apres la 
mort. L’examen macroscopique des centres nerveux montre la dilatation plus marqués 
que d habitude des veines de Vhémisphére gauche. Les méninges postérieures ¢ 
moelle sont plus épaissies que normalement. Dans la moelle, les coupes sériées trailées 
par la méthode de Weigert permettent de suivre de bas en haut la dégénérescence des 
faisceaux pyramidauy directs et croisés et de la plus grande partie du faisceau fonda 
mental du cordon latéral, surtout dans son segment prépyramidal. A certains niveauy 
6. D7 4 DIO, la selérose déborde sur le faisceau cérébelleux direct 


La méthode de Marchi montre dans toute la moelle cervicale et dorsale supérieure 


des corps de Marchi périvasculaires a droite, diffus encores gauche au motns dans ta 
moelle cervicale Is occupent un espace triangulaire dont le centre est constitué par le 
faisceau py! imidal croisé. On les retrouve également dans la zone du faisceau pyramidal 


direct. Dans le bulbe et la protubérance, on poursuit au Weigert et au Marchi la dégé- 
nérescence pyramidale, Mais dans le bulbe, sur les coupes au Weigert, le faisceau longi 
tudinal supérieur et le systeme des fibres interolivaires est également dégénéreé. 

Dans le pédoneule cérébral, la lésion du faisceau pyramidal est peu marquée sur les 
préparations au Weigert, c’est a peine si les fibres sont éclaircies dans le Liers moyen du 
pied. Au Marchi les corps granuleux sont abondants dans tout le tiers moven et interne 


ju pied et le long du trajet des fibres du IT] 
La substance nigerienne parait plus éclaircie que dhabitude 


Avec la méthode de Nissl, on met en évidence dans la moelle des lésions cellulaires 
rofondes des cornes antérieures, surtout dans le segment cervical. L’atrophie ancienn 
des noyaux du XII du IX, et du VII ne laisse que de rares éléments ganglionnaires 
perdus dans un fourmillement neuroglique. Les noyaux du V1, du IV et du III montrent 
les cellules en chromolyse typique, dégénérescence d’apparence aigué dont nous repro- 
duisons un aspect caraclerislique 

Les vaisseaux montrent dans la moelle cervicale le raphé médian bulbaire, la protu 
bérance, le locus niger, le noyau rouge et la substance grise de Laquedue de Sylvius 
les périvascularites lymphoides 
Dans la moelle dorsale les méninges montrent la face posterieure de la moellk 
autour des racines postérieures et en dehors de celles-ci, une infillration composé 
presque exclusivement de cellules lymphoides et de quelques macrophages 


Peu de ¢ rps amy loides 


Les novaux centraux et ecoree ont tat objet doun autre partic de nos recherches 


En résumé, chez notre petit malade, Vaffection a début brusque ment 
a Page de 14 ans par le membre inférieur droit, et en huit mois les quatre 
membres ont élé atteints. Les premiers troubles bulbaires apparaissaicnt 
moins d'un an aprés le début ; en 23 mois nous assistions 4 Vévolution com- 
pléte et A Vépisode bulbaire terminal. La maladie a évelué par poussées 
avec lempéralure. Ges poussées thi rmiques ont été trés nelles au début, et 

la période bulbaire l’atteinte ophtalmoplégique a évolué comme une 
encéphalite progressive subaigué, 

Cette évolution avee température est rare dans la selérose latérale. 


Pendant la premiére période de la maladie, l’'atteinte des membres et du 


ulbe est réalisée comme dans les scléroses latérales subaigués de Vadulte. 
Mais la paralysie bulbaire s’est étendue aux noyaux protubérantiels et 
péedonculaires. A la paralvsie bilatérale de la 6 paire s'est combinée loph- 
talmoplégie compléte par atteinte de noyaux du IL] et du IV a droite. 
L’étude anatomo- linique ne laisse aucun doute sur la nature de l’affes 


tion hiar — 
ion, Dien que l'on observe trés rarement une évolutlion aussi rapide que 
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celle-ci, la température el une amyolrophie aussi massive. Ces caractéres 


apparentent affection de ce malade aux poliomyeliles subaigués prog 
sives 
Les lésions cellulaires chromolyliques et les périvascularites lymphoides 
sont les témoins histologiques de ces dégénérescences nerveuses rapides 
I] s’agit ici d’une sclérose latérale amyotrovhique subaiqué chez 


enfant. 


Nous nous excusons de rapporter briévement un certain nombre d’obger- 
vations publiées dans la littérature. Il enest qui n’appartiennent aucun 
ment a la sclérose latérale amyotrophique. La mise au point «cd ce chapitn 
de neuro-pathologie infantile mérite d’étre faite en raison méme «& 
sa confusion apparente. Nous envisagerons successivement : 1° les seléroses 
latérales vraies, forme classique el forme bulbaire; 2° les paralysies bul- 
baires pures (c’est-a-dire sans phénoménes pyramidaux) ; 3° les eas d 
paralysie pseudo-bulbaires infantiles rangées & tort dans la catégori 
précédente ; 4° enfin les paralysies bulbaires congénitales et familiales 
observations d’une extréme rareté 

\) 1° Selérose lalérale amyolrephique ad débul par les membres 

(est la forme que lon observe le plus ordinairement chez l’adult 
et qui fait Pobjet de la description classique de Charcot. Les cas en sont 
exceptionnels. Nous n’avons relevé dans la littérature que deux cas rap- 
portés par Bouchaud (5), en 1907 et 1908 

La premiere observation était celle d'un jeune homme aAgé de 16 ans et 
ayant presente une s¢ lérose latérale & type dhémiplég le malade a 
succombe au début de la phase bulbaire. L’évolution fut tout a fait ana- 
logue aux scléroses deladulte. La seconde concerne un enfant de 10 ans(6 

Nous n’avons pu vérifier les cas de Lent (23) (enfant de 4 ans), Boldt 
8 ans), Luce (12 ans), Fletscher et Batten (13) rapportés par Buschet 
1922 

L’observation que nous rapporlons dans ce travail s’inscrit, par si 
premiére phase, dans ce groupe; évolution bulbaire et protubérantiell 
la rapproche dl une seconde calegori at cas plus nomi reuxX de se léros 
latérale a début bulbair 

B) Sclérose lalérale amyolrophique a début bulbaire. 

Elles sont analogues aux mémes formes observées chez ladulte. Les 
cas de Berger et de Brown nous ont paru appartenir légitimement a ‘ 


YrouDp 


Cas DE Bercer (3): Enfant de 12 ans. Début par le V moteur, puts 
troubles de déglutition et de Varticulation, parésie faciale prédominant 4 droite. | 
tallation d'un syndrome bipyramidal 

Cas DE BROWN (8 Garcon de 15 ans. Début a Vage de 12 ans par une paralys 

kr 


bulbaire typique. Atteinte progressive bilatérale du facial supérieur et dyspnet 


quelques semaines, atrophie des bras, de la fact et du cou. Contractions fibrillaires dat 


ntractures. 


tout le corps, les réflexes tendineux sont exaltés, les membres inferieurs « 


Le eclonus du pied est constant 2 droil L passager a gauche 








cf Ler: . 


rOLTrs- 


hoides 
af Iles 


hez w 


obser- 
Leu ne 
hapitre 
i cle 
le roses 
es bul- 
cas d 
Légorir 
iiliales 


‘adult 
‘n sont 
as rap- 
ans el 
ilade a 
ul ana- 
ans(6 
, Boldt 
suscher 


pal sa 
antiell 
cléros 


nt a ¢ 
liv 1 

{ Ins 
iralyst 
ynée, Er 
res dans 


rac tures. 








LA SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIOUE 18d 


L’association des troubles paralytiques et amyotrophiques, avec phéno- 

ménes P ramidaux et bilatéraux est caractéristique de sclérose latérale, 
ton doit admettre avec Dejerine et ses éléves que cette forme de para- 
lvsie bulbaire appartient de droit 4 la maladie de Charcot. 

90 Paralysie bulbaire pure. 

\u cours de toute Pévolation ces cas ne montrent aucun signe de syn- 
drome bipyramidal. Il nous parait done difficile de les faire rentrer dans le 
cadre de la sclérose latérale. 

Ils sont le prolongement ou la localisation bulbaire et protubérantielle 
d'un processus de poliomyélite aigué ou chronique. 


OBSERVATION DE HOFFMANN (20 Paralysie labio-glosso-laryngée typique chez un 
enfant de 11 ans. Secousses fibrillaires dans la musculature s apulo-brachiale et le 
quadriceps. Les réflexes sont abolis aux membres supérieurs. Partout ailleurs, les 
réflexes tendineux et cutanés sont normauyx. 

OBSERVATION DE THOMPSON (37 Fillette de 2 ans, paralysie bilatérale du VI 
puis du VII, puis du Il «a droite, Légére participation de la langue. 

OBSERVATION DE Fazio (11): Chez la mére paralysie progressive buibaire avec atteinte 
ju facial supérieur, sans signes pyramidaux. Chez l'enfant agé de 4 ans et demi, para 
lysie compléte du VII inférieur et incompléte du VII supérieur des deux cétés, des 
troubles de la mobilité de la langue, des troubles de la déglutition, de la phonation et 
le la respiration Pas de troubles du cote des réflexes tendineux ni de la musculature 
les membres. 

Cas DE Remack (32): Enfant de l2ans, paralysie des lévres. Des troubles de la parole, 
le la déglutition et de la respiration. Atrophie de la langue, paralysie du pharynx et 
lu voile du palais, atrophie du facial inférieur et des muscles masticateurs. Evolution 
en mots 

Cas DE TROMNER (38): Malade Aagée de 13 ans. Il y a trois ans: troubles de la dégiuti, 
tion, de la respiration, de la parole, puis de la musculature faciale. A examen, paralysie 
ompléte du facial, atrophie linguale avec fibrillations, paralysie unilatérale des corde s 

ocales et parésie du trijumeau 

Cas | pe Marinesco (25) : Début a l’age de dix-douze ans par troubles de la parole, 
le la déglutition et de la mastication. Occlusion ine omplete des yeux et de le bouche, 
Pendant les 4 derniéres années, parésie des bras, des jambes, somnolence et exagération 
les troubles de la déglutition. Atteinte du facial inférieur, du trijumeau et des muscles 
le la nuque 


Cas II pe Marinesco (30 Malade agée 


fe douze ans, scour du précédent. Début a 
lage de 8 ans par somnolence et géne de la mastication. Salivation abondante. Troubles 
lu facial inférieur et supérieur, parésie du droit interne gauche, Lroubles de mastication 


et de déglutition s’exagérent. Atteinte du spinal et de Phypoglosse 


L’aspect clinique de ces malades différe d’ailleurs considérablement 
de celui qu’offre une sclérose latérale de forme bulbaire. En raison de 
la rareté de ces cas, nous en publions ici une observation personnelle 
nedite, 


OBSERVATION. \. Gerb..., 7 ans, 

inlécédents héréditaires : Grand-pére maternel mort de tabes ; pére et mére bien por- 
tants, Bordet-Wassermann négatif; les deux ainés sont bien portants, le petit malade 
est le cadet 

Antleécédents personnels : Né a terme sans traumatisme obstétrical. Pas de convulsions. 
\ marché et a parle dans les délais normaux. Secarlatine 4 lage de 6 ans. 


Hisloire : Le début de l’affection actuelle remonte 4 7 mois. Deux mois et demi aprés 
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sa scarlatine lenfant a prest nte des troubles de la parole difliculte de prononeer 


labiales et les linguales. I] évitail ces lettreset essayait a Vécole d’échapper 1 récitatio: 


de la lecon pour éviter les rires de ses camarades et du maitre. Peu ’ peu la parole dy 


inintelligible et nasonnante, Deux moisaprés le début deces troubles, les parents yy mar 


quent lamaigrissement des lévres et des joues et de la perte de la mimig faciale 
L’état général n'est pas tres bon et le malade se plaint de sensations étranges dap. 
Varriere-gorge. Un laryngologiste consullé enléve des polypes et signale une parés 
bilatérale du voile. Le réflexe pharyngien existait encore et les cordes vocales ont 

en position normale et mobile Les troubles de la déglutition apparaissent d'une manii 


typique : engouement, rejet des liquides et solides par le nez, C’est 4 ce moment que n 
lavons examiné pour la premiére fois 
j 


kramer \trophie marquee des muscles péribuceaux, de la joue, «ce ' ipin 


menton, Secousses fibrillaires nombreuses 


Le peaucier droit est plus atrophié et plus parcouru de fibrillation qu au 

Les massétérins tiennent mal. Les plérygoidiens droits tiennent beaucoup moins | 
que les gauches. Hypoesthésie cornéenne bilatérale. L’orbiculaire des paupiéres « 
musele frontal sont trés parésies;locclusion des yeux tient tres mal et upi 
sont a demi-tombantes des deux coles 

Le réflexe vélo-palatin manque. Le voile pend immobil 

Le réflexe pharyngien parait normal 

La langue est atrophiee dans sa moiti lroite, elle présente des contra ms f 
laires nombreuses et ses mouvements de latéralité sont trés limités. La propulsion 


meilleurs 
Le droit externe droit est légérement atteint 
Le réflexe massetérin est normal. Aux membres, la force est conserve 
Les réflexes culanés et Lendineux sont normaus 
Evolution : Le petit malade a été revu en septembre 1923, A ce moment 


avail progressé dans le domaine des NIT, NI, [XN et VII. Le droit externe droit et gauel 


sont alteints. La pupille droite ne réagil pas a la lumiére. Les membres sont intacts, pas 
de symplomes pyramidaux, La pression lombaire donne un liquide clair, tension 2» 
au Claud 2.1 lymphocytes, Wassermann et Benjoin colloidal négatifs 


L état général est franchement mauvais, L’alimentation de l'enfant est extrémeme 
pénible et la mére signale Vapparition depuis deux semaines de crises d’étouffements 
Ilaurait eu en 4 jours six petites syneopes, L’enfant est mort en janvier 1024 de bronel 
pneumonie 

Nous mavons pu obtenir de la famille une verification anatomiqu 


Ce pelit malade a done présenté une paralysie bulbair: Ly pique débutant 
par Vile et AII® paire et finissant par les nerfs oculo-moteurs et 
pheumogastrique. Les signes pyremidaux furent constamment absents et 
les membres respectés. 

L’évolution fut rapide : douze mois et demi. 

Il s’agit dans ces cas de paralysies nucléaires pures, sans aucul 
atteinte des cordons latéraux, et ces observations ne se rapportent pas 
a des cas de sclérose latérale bulbaire. 

Le cas Hoffmann (20)est une forme bulbo-spinale; le cas Thompson (31 
et le nétre, une forme bulbo-protubérantielle ; le cas Fazio (11), w 
forme classique et familiale de la paralysie bulbaire. 

Le caractére des atrophies et aspect purement paralytique de lath 
tion autorisent une classification certaine. 

Les cas suivants sont plus difficiles 4 interpréter; aussi les grouperons 


nous sous le nom de paralysies bulbaires avec certains symptomes de 
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série Ps udoe-bulbaire. Un diagnostic rétrospectif ne peut étre émis qu’avec 


OrsERVATION DE FILATOW (12 Enfant de Ill ans. Parésie de mouvemenis des léevres 
tronbles de la parole elt de la diduction des m*choires, Limitation des mouyvements 
ie Ja langue et abolition des réflexes vélo-pa'atins et pharyngiens. Amaigrissement des 
muscles peribuccaux avec rares secousses fibrillaires. Aux membres, contracture et rigidité, 

; 


cans exageration des réflexes lendineugx et sans alrophie. 


Cas lpr Lonpe (24 Enfant de 6 ans, Débule par larmoiement, peu de Lemps aprés 
hles de la parole, de la respiration et de la mimique. Paralysie faciale double ave« 
epepusses fibrillaires dans la houppe du menton, Atrophie linguale ; troubles de | 
elutition et de Varticulation. Salivation. Légére atteinte de la musculature du cou 
Cys I pe Lonpe? 24): Enfant de 5 ans, début par parésie du facial supérieur gauch 


ivpoesthésie cornéenne. Hypoest hésie vélo-palatine et de la partie postérieure du 


La paralysie et Vamyotrophie sont discrétes. L°>immohilité de la moitis 
supérieure de la face est frappante.La parelysie dela mimique est un des 
onmiers symptomes qui attirent Pettention (cas de Londe I), — Il y a 
nne rigidilé des membres sans exagération de la réflectivité tendineuse et 
cars emyolrophie (Filatow). Enfin leur évolution est lente et silencieus: 

(Ces cas se rattachent-ils eux par lysic s bulbaires vraies ? Londe consi 
ére les cas q<wil a réunis co mime des types d'une affection individualisé 

la paralysie bulbaire progressive,infantile ct fe miliale»,et la participation 
du facial supérieur a la paralysie serait caracléri: Lique de ce type. Ce pen- 


t, dans la paralysie bulbaire de l’adulte, le facial supéricur pout parti- 


ciper dla dégénérescence. Si le caractére femilial se voit plus fréque mment 
lans la paralysie bulbaire chez l'enfant que chez ladulte, ce caractér 
familial n'est pas assez constant pour gqu’on Jui accorde une valour 
-éméiologique comme dans la maladie de Friedreich 

Demetru Paulian (30), dans une thése inspirée par le professcur Mari- 

.reprend la classification de Londe ct groupe sous le Litre de paralysi: 
aire familiale infantile les cas de Fazio, Londe. Marinesco. Berger. 

Bernhardt, Remack, Tromner et Hoffmann. 

Les cas de Bernhardt (5) concernent des edultes et ils ne rentrent dom 
pas dans les Amites de notre travail 

Le caractére familial de Vaffection manque dans 4 cas sur 7, c’est-da-dire 
lans plus de la moitié des cas : cette absence diminue considérablement 
la valeur de ce signe. Nous ne nierons pas que dans d’autres affections 
amiliales on a rapporlé des cas authentiques, ot lecaractére familial faisait 
également défaut; mais ces observations sont précis ément exceptionnelles 

Dans les cas qui nous concernent, pourquoi grouper sous le nom di 
paralysie familiale bulbaire dix observations, oti 7 fois le caractére familial 
lait défaut, car ceux de Filatow, Thcmpson et le ndétre appartiennent 
ertainement a la paralysie bulbaire infantile, et ils n’ont pas le caractére 
fanulial. Dans ces conditions. on ne peut tenirce caractére pour un élément 
séméiologique di groupe :il est toutefois acquis que par comparaison aver 
les paralysies bulbaires de l'adulte, celles de enfant sont plus fréquem- 


ment familiales el exceptionnelle ment héréditaires. 
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Le début par le facial supérieur ne nous parait pas non plus un caraeti 
séméiologique distinctif. Le début par le facial supérieur n'est démonstrat 
que dans l’observation de Fazio. L’affection débute par le facial infériny 
dans les cas de Remack et Londe, par le trijumeau dans le cas de Berg 
et le cas II de Marinesco, par le glosso-pharyngien dans celui d’Hoffmay 
par l’hypoglosse dans le cas I de Marinesco, de Fazio et celui de Tromne, 

3° Groupe des syndromes extrapyramidaue. 

L’observation de Naef (29) concerne une forme parkinsonienne du sy 
drome pseudo-bulbaire infantile. Il se rapproche des cas d’ Oppenheim 
Mme Cécile Vogt avec état marbré. 

Les cas familiaux de Heubner (28) rappellent cliniquement la maladis 
Little et l'athétose ; anatomiquement, ils montraient des formati, 
hétérotopiques de la substance interolivaire du bulbe et des agénésies 
noyaux bulbo-protubérantiels. 

Les 4 filles observées par Seeligmuller (35) présentaient des signes 
syndrome pseudo-bulbaire. 

La séméiologie extrapyramidale est actuellement assez précisée por 


bulbaires vraies. 

1° Groupe des polio-encéphaliles congénilales. 

Peritz classe sous la dénomination de « paralysie bulbaire congénital 
une série de cas. Les uns concernent des cas d’agénésie nucléaire VI- 


VII-XII de Meebius, Hoppe-Seyler (21), Marina (26), Procopovici (3! 


et Schmidt (34), et les autres des cas de Paralysie bulbaire congénila 
(ceux de Berger) (3). Ni l'un ni l’autre de ces groupes n’a rien de comm 
cliniquement avec la maladie de Charcot. 


Le nombre d’observations qui appartiennent réellement a la selér 
latérale et a la paralysie bulbaire de l'enfant est done assez réduit : po 
la premiére de ces affections les observations de Bouchaut (4) (5), Berger (5 
Brown (8), A. Gordon et celle que nous publions dans ce travail sont 
retenir; pour la paralysie bulbaire progressive, les cas sont plus nombreus 
Hoffmann (20), Thompson (37), Fazio (11), Londe (24), Filatow (I? 
Remak (32), Tromner (32), Marinesco (25) et notre cas personnel 

Si analy se séméiologique s'est précisée, Pétiologie demeure toujow 
inconnue, tout comme pour les scléroses chez l’adulte, et cette ignoral 
infirme dans sa base toute classification: l'étude clinique demeure « apital 

La premiére de nos observations personnelles a trait 4 une scléro~ 
Jatérale évoluant comme une poliomyélite subaigué : le processus de sub» 
tance grise est 4 l’avant-plan ; pendant une grande partie de l’évolutio! 
le syndrome pyramidal est trés atténué. Cette discrélion des signes @ 
spasmodicilé dans les formes infantiles s’observe encore dans d'autres cas 4 


ce groupe et l’évolution des poliomyélites subaigués et des seléroses late 


ouvoir éliminer avec certitude ces observations du groupe des paralvsirs 
| \ 


Schafringer (33), Sjisolm (10), Harlan (16), et Huebner (17), Muller (28, 
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rales chez l'enfant ont tant de points de contact qu’on se demande si, au 
point de vue étiologique, ces deux groupes d’affections sont trés éloignés 
run de l'autre. Gordon a rapporté histoire clinique d’un cas trés sugges 
tif : affection avait débuté par une poliomyélite chez lenfant; a la suite 
d'un traumalisme rachidien, se développe une sclérose latérale. 

Dans beaucoup de cas de sclérose latérale de l'enfant, l’évolutionest 
rapide, beaucoup plus rapide que chez ladulte. Il y a des exceptions 

bservation de Marinesco concerne une forme trés prolongée. 

Les amyolrophies sont précoces el imporlanies, celles de notre premiet 
malade étaient parmi les plus importantes que nous ayons déja vues. 

Quand laffection atteint le bulbe chez Venfant, elle ne se limite pas, 
omme c'est le plus souvent le cas chez Padulte, aux noyaux du bulbe et 
da pont inférieur : ellelend a s’élendre vers la parlie supérieure du pont el a 
jaqner le pédoncule cérébral, On wobserve que trés rarement chez ladulte 
une ophtalmoplégic nucléaire comme celle observée chez notre malade. 
Cette diffusion des lésions nucléaires s’observe aussi dans le cas de para 
lv-ie bulbaire que nous rapportons: elle parait une particularité propre a 
jen des processus de substance grise de enfant, si l'on songe que dans la 
poliomyélite banale, les centres oculaires et faciaux sont intéressés avec 
wie fréquence spéciale et qu’on ne remarque pas chez l'adulte. 

De Pétude des différentes observations, il appert encore qu’a célé de la 
forme bulbaire de la sclérose lalérale, il ya des cas de paralysie progressive 
ulbaire pure, maladie de Duchenne, lould fail indépendante de la premiere. 
Elle s’en sépare par Vabsence du syndrome pyramidal, « lintégrité des 

lexes et Vabsence de troubles du cété du faisceau pyramidal séparent 
elle affection d'une paralysie labio-glosso-laryngée ». (Paulian Demetru. 

Cette paralysie bulbaire est progressive el subaigué ; elle est différente 
la paralysie bulbaire suraigué qui achéve le syndrome de Landry et de 

paralysie bulbaire, trés rapidement mortelle, que Souques et Ala- 
manine décrivent dans une forme trés spéciale de poliomyélite subaigué. 

\u point de vue de la rapidité de leur évolution, la paralysie bulbaire 
infantile se place entre les formes progressives de Duchenne chez l’adulte 
L les formes ascendantes aigués de Landry et subaigués de Souques et 
Majouanine. On a yu plus haut qu’elles intéressent plus fréquemment 
que chez Padualte les noyaux bulbo-protubérantiels supérieurs. 

Demetru Paulian (30) tend A rapprocher ces observations de paralysie 
bulbaire infantile des formes familiales qui ont fait l'objet de ses propres 
recherches ; il va méme jusqu’a inférer qu’elles appartiennent a cette caté- 
gorie mais que leur caractére familial « s’est atlLénué avec le temps, comme 
ela arrive avec la plupart des maladies familiales ». [1 est hors de doute que 
les cas de Fazio (11). Londe (24) et Marinesco (25)(30) concernent des cas 
(le P. B. familiale. Parmi les caractéristiques cliniques de l'affection, 
Maulian parait allacher une signification particuliére au début par le 
facial supérieur et 4 V'atteinte des muscles du cou, qui « identifient la 
maladie comme un syndrome a part ». Le premier cas de Marinesco (25 


repond complétement Aces caractleres cliniques ; dans le second on ne cite 
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pas de troubles de la musculature du cou, et Lous les deux ont début, par 


les troubles de la mastication. Les cas de Londe omt débulé par le faeig 
jnférieur el chez eux comme dans les cas de Fazio on ne parle pas @ 
l’atteinte des muscles du cou. Bref, en dehors de leur caraclére familial qui 
est ine ontestable pour ces 6 cas el suflirait a lui seul a assurer a leur des. 
cription une trés grosse signification, ces observalions se rapprochent tres 
élroilemenl des paralysies bulbaires non familiales. 

On connait des formes familiales de la poliomyélite ¢ hronique et subai- 
gué (Hoffmann, Wernig, Brase, Bruns, Senator, Browning, Beevor. Berp- 
hardt, Nylander, Fuchs...), mais est-ce la une raison suflisante pour penser 
que, dans les cas non familiaux, ce dernier caractére s’est atténué et de les 
grouper tous sous l’appellation de poliomyélites familiales ? I] nous 
parait tout a fait justifié de conserver dans la neuropathologie infantile 
une place ouverte a la paralysie bulbaire isolée, a cété des formes fami 
liales de la plus haute signification qu’ont étudiées Marinesco et son 


éléve Demetru Paulian. 


Pour celle forme isolée l’ alleinle des muscles du cou el la precot le des irou- 
bles du facial supérieur ne constituent pas des caractlérisliques cliniques 
suffit de relire les observations des auteurs et la nétre. 

Pour les formes familiales, ni lun ni l'autre de ces caractéres ne nous 
paraissent suffisamment constants, el on ne peut, a notre avis, leur 
accorder une signification séméiologique spécifique. 

Nous avons négligé jusqu’a présent les formes familiales injantliles de la 
sclérose lalérale. A vrai dire, les observations incontestables nous en parais- 
sent fort rares et celles publiées ne sont jamais vérifiées par un examet 
anatomique. I} faut retenir comme appartenant réellement a la selé- 
rose latérale les deux cas de Kuhn (22) observés chez des enfants de 12 et 
16 ans. Le dernier cas fut vérifié 4 Pexamen nécropsique. 

Les formes familiales ont été décrites chez ladulte par Strumpell (36 
Maas, Bruns (%) et Higier (19) ; elles sont. d'une exceptionnelle rareté el 
appartiennent la plupart a4 des formes atypiques. 

Il est probable que les distinctions cliniques en types varies élablies 
sur la localisation, l’extension et l’évolution des troubles neurologiques 
ne subsisteront pas dés que l’étiologie de ces formes sera precise |. iden- 
tification des virus unifiera notre classement anatomoclinique et montrera 
les rapports profonds entre toute cette catégorie d’affections qui tou- 
chent avec élection les masses grises bulbo-médullaires. 

Dans les cas que nous apportons, |'évolution clinique, les données du 
liquide céphalo-rachidien et, pour le premier d’entre eux, nos recherches 
histologiques, plaident contre des syndromes dégénératifs purs. On n’a pas 
impression de se trouver en présence d’une affection abiotrophique lie 
a une fragilité génétique de systémes (Pick), mais plutol d'une maladie 


progressive évoluant par poussées et de nalure vraisemblableme nil tnfectieuse 
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s’agit-il d’affections individualisées dans leur étiologie ? Il semble 
jue |’on se trouve plutot en présence de syndromes analomocliniques de 
{ 

nature et. de gravite tres varices. Ona observ é des cas de sclérose late. 


évoluant au décours de rhumatisme articulaire aigu. Le second de 


rale 
nos cas a débuté aprés une scarlatine grave. Les formes prolongées de la 
eclérose latérale se rapprochent trés intimement du syndrome syphilitique 
vasculaire des cornes antérieures individualisées par Léri 

[image hisLopathologique se rapprov he tantét des poliomyélites algués, 
tantot des affections dégénératives chroniques. Un tel polymorphisme 
ynatomique n’est-il pas également en faveur d'une étiologie multiple et 
n’explique-t-il pas l'échec des tentatives expérimentales ? 


Jusqu'au jour ot lexpérimentation permettra une classification étiolo- 


gique, les cadres anatomocliniques provisoires subsistent: la sclérose laté- 
rale et la paralysie bulbaire infantiles occupent dans la neuropathologie, 
yuprés des poliomyeélites, une place bien distincte des autres affections 
avec lesquelles ces maladies furent souvent confondues. 
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M. le Président donne tecture d'une lettce de M. le Professeur Poussepp 
de Dorpat) qui remercie la société des félicitations qui lui ont été adres- 
sees 4 occasion de son jubilé. 

M. le Président donne connaissance des lettres de MM. Ballivet, Fores- 
uer, Laplane qui remercient la société de les avoir élus membres corres- 
pondants nationaux 
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Dons. 


M. Sicard remet au Président de la Société de Neurologie un don magnj- 
fique de 10.000 franes qui! vient de reeevoir duo D? Patrick (de Chicago), 
en mémoire de Brissaudet & Voecasion des fétes du Centenaire 
Charcol 
la Société de Neurologie applaudit. a la nouvelle libéralité da Dr Pa 
trick envers la société et adresse par Lélégramme & Véminent neurologist; 


de Chicago ses chaleureux remerciements 


M. le Président fait connaitre qqile M. Magalhaés Lemos (cd Porto 
adressé une somme de deux mille franes pour la célébration du Centenair 
de Charcot. M. Henry Meige a adressé des remerciements a M. Magalhaés 


Le mos aul nom de la société 


M. le Président fait connaitre qae les sommes déja recueillies pow 
Centenaie s’élévent A 18.000 franes. Le Programme des cérémonies est 
en bonne voie d’élaboration et pourra étre définitivement arrété d’i 


quelques semaines. 


1 propos du proces verbal. 


Foyer de ramollissement limité au noyau lenticulaire et 4 la téte 
du noyau caudé. Aucun symptéme strié, jar CLovis VINCENT. 


\ la séance du 8 janvier dernier, M. Haguenau présontait une série d 
quatre malades atteints d’un torticolis spasmodique. Le syndrome était 
& lui seul trés caractéristique et, de plus, s'accompagnait de signes divers 
d’hypertonie extra-pyramidale, hypertonic faradique  persistante du 
trapéze, hypertonie réflexe da jambier antéricur. Dans tous les eas, laf- 
fection était consécutive a len éphalite léthargique. 

Comme on tend 4 ladmettre actuellement, M. Haguenau rapportait 
une lésion des corps striés le syndrome présenté par ses malades. Quel- 
ques membres de la Seciété, M. Sicard particuliérement, se faisaient les 
défenseurs de la méme idée. ¢ ependant, io faisais des réserves sur cett 
maniére de voir, disant qu'une lésion des corps striés ne suffit pas 4 Ik 
scule pour provoquer un tel ensemble symptomatique. 

\ujourd hai, Papporte une observation clinique avec vérification ana- 
lomique et coupes microscopiques en série, qui montre : qu'un foyer de 
ramollissement, en délruisant complélement le pulamen el une partie de la 


léle du noyau caudé, peul ne donner aucun signe de la série dile « siriee 


Mme T..., 40 ans. Ménagére. En bonne santé jusque-la, malgré un rétreécissemel 
mitral, Au cours dune premiére crise d’Asystolie, consécutive, semble-t-il, a une 
crise de tachyeardie paroxystique, elle fait) un soir, vers 23 heures S Sa 
perte de connaissance. Oa la transporte dés le lendemain matin & VPHospice «’lyry 

Entre le 27 mars 1922 4 Vhospice dIvry. Elle présente de la torpeur « rale, une 
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déviation conjuguee «ce la téle et des yeux vers la gauche, des Phenomenes pseudo 
bulbaires, une hemipareésie droite 

1° Latorpeur c’rébrale. La malade n'est pas inconsciente. A son entrée. elle est exa- 
minée assise sur une chaise, Elle exécute ou tente dexécuter les différents actes qu'on 
jui demande elle se plaint si on la pinee. Cependant, son attention se fatigue et elle 
ne cesse de s intéresser a Ce qui se passe autour delle 


se rer 


Les phénomenes pseudo-bulbaires. La malade ne park pas cependant on peut 


vdre comple qu 


que les lévres 


la lan 


une grande partie des troubles de la parole proviennent de e+ 


gue, le voile, sont paralyses ou parésiés Les levres ne peuvent 


exécuter les mouvements neécessaires pour sifler, souMer, elle ne peut les tenir suffi 


samment cleses pour fermer la bouche. La lanzue se meut péniblement: la malad 


pe ul 


au pe in 


voile du palais 


yuand la malack 


a ten 


Loml 


r hers de la bouche la pointe est alors dévieé« droite I 


ve plus du coté gauche que du coté droit il ne se reléyve pas 


émet le son A. ILarrive 4 la mala le d’avaler de travers. ou bien eneor 


les liquides refluent par le nez. 


3° Hémiparésie droite. Le membre supérieur est plus paralysé ‘que le membre infé- 


reeul 


ve 


il retombe lourdement sur le plan du lit. Il me peul, au commandement 


exécuter aucun mouvement. [I] présente une hypotonie marquée. Tous les réflexes tend 


neu 


de ct 


mer 


nbre sont vifs, plus vifs que ceux du edt oppose 


Le membre inférieur droit présente de la contracture en extension et on lui imprime 


avec peine quelques mouvements passifs. Cependant, la mailade ébauche la plupart des 


meuvements 


volontaires 


Réflexes rotuliens polycinétiques 


Réflexes achilléens vifs. 


Pas de clonus du_ pied 


Réflexe cutané plantaire en extension 


he 


temps une torsion du pied du cété opposé avec k 


xion d 


le refl 


exe du pied par pincenent du dos du pied, Ul se produit en méme 


gere flexion dorsale, 


Du edté gauche, la motilité volontaire est normale, les réflexes tendineux sont nor 
maux. Réflexe cutané plantaire en flexion 

Il n’ existe ni ataxie, ni asvaergie, ni mouvem'n Sspontanes., ni crises epilepliques 
ni mouvements choréiques, athétosiques, myocloniques, ni troubles senmsitifs, vas 


moteurs ou trophiques, 


Coeur irythmie, frémissement cataire, roulement présyst pLicp ene Pouls: petit, irré- 
guner ~ 

Foi nest pas perceptible a la palpation, matité de hauteur normale 

Poumons : submatité des bases. 

Liquide céphalo-rachidien cytologie 2 éléments au mm’, albumine normal 


Wassermann négatif 


sang : Wassermann négatil 


En 


resum 


ictus sans perle de connaissance ¢ 


zune femn: atteinte de rétreciss 


ment mitral ; syndrome pseudo-bulbaire ; hémipareésie droite predominant sur le mem- 


\u 


naire 


bre supérieur avec troubles des réflexes teadineux et cutanés Classiques 
bout de quelques jours, le coe ar devient plus régalier, (oo 1éme des bases pulmo- 
lisparait. En mime tems, tous les troubles nerveux tendent a disparaitre, 
loutant pour cette femme une nouvelle crise d’asystolie, elle va vivre désor- 


Re 


mais dans mor servic 


Ion 


En juin, son état e 


serve 


il reste peu « 
M™e T. méne 
de la journes 


Cependant, 


el sur 


e, Elle y restera jusqu’a sa mort, sept mois plus tard, Elle fut 
veillée dune facon journaliers 


st le suivant 


le chose, en apparence au moins, des troubles qui ont suivi Vattaq 


une \ 


debout 


im @X 


femme est diminués 


a4 pas race 


; 


ourcis ¢l a 


ie qui se rapproche de la normale. Elle passe la plus grande part! 
elle va, vient, mange seule, se livre 4 de menus travaux dans 

l¢ journal eause avec ses Vvorsines 

amen attentif montre que sous cette apparence normale, cett 

Son visage lisse, presque sans rides, est Loujours souriant. Elle va 


ssez rapides (non 4 petits pas lents), le corps légerement 
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‘nm avant, sans balancement des membres supérieurs. Le seul trouble intellectuel qu 
peut étre décelé est un trouble de Vattention : elle a de la peine a exécuter une sé; 
dactes qui lui sont indiqués, Il n’existe pas d’aphasie. La malade tient conversati 
avec ses voisines, elle répond correctement a toutes nos questions elle lit. elle éer 
Elle ne rit ni ne pleure hors de propos 

Les phénomenes pseudo-bulbaires sont peu apparents ; il faut savoir quils ont exist 
les rechercher pour les mettre en évidence. Il existe parfois que lques troubles de la dég!l 
tition ; les liquides refluent par le nez, mais surtout les lévres exécutent dune facor 
imparfaite les actes de siMer, de gonfler les joues. Quand la malade s’efforce d’as 
pirer de Peau avec un long chalumeau de verre, elle ne peut faire monter leau dans 
le tube jusqu’’ sa bouche. Il n’existe pas d’asymétrie faciale. Notons que la fent 
bueccale est forlement concave en bas (avec chute des commissures labiales). La peau d 
front est lisse. L’occlusion des yeux est normale. La téte est légérement inclinée sur 
épaule gauche 

De lancienne hémiplégie droite, il ne reste plus guére qu'une monoparésie brachia 
droite avec légére contracture donnant au repos Vattitude classique de Vhémiplégiqu 
cest-a-dire adduction, flexion de Vavant-bras sur le bras. Cependant, tous les mouve- 
ments volontaires sont possibles et la malade se sert de la main pour manger, pour écrir 
pour coudre. Elle s’en sert toute la journée 

\u membre inférieur, il reste peu de manifestations de Vancienne hémiplégi: 
le membre nest pas contracturé et dans la marche il ne cécrit point Pare de cerele q 
décrit le membre hémiplégique, Cependant, sur les films cinématographiques, le pit 
droit rase plus le sol que le gauche. Tous les mouvements volontaires du membre sot 
possibles, en particulier la flexion dorsale du pied, qui est d’ordinaire Pun des mov 
vements le plus atteint dans Vhémiplégie organique 

Du coté gauche, tous les mouvements des membres supérieur et inférieur sont poss 
bles, leur force est plus grande que celle des mouvements des membres supérieur « 
inférieur droits. Elle donne impression d’étre diminuée en valeur absolue 

lous les réflexes tendineux des membres supérieur et inférieur droits sont plus \ 
que ceux du cété opposé, mais il n’y a pas de clonus du pied. Le réflexe cutan plantair 
se fait en flerion, a droite comme a gauche, 

Le pincement du dos du pied produit la flexion dorsale réflexe du pied droit ave 
extension de tous les orteils 4 droite, la torsion en dedans du pied gauche. Signe 
la flexion combinée de la cuisse sur le bassin a droite. 

Réflexes abdominaux cutanés : plus faibles & droite qu’ gauche, mais ils existent 

Aucun trouble de la sensibilité 

Un film de la malade montre labsence de mouvements involontaires 

I] n’existe pas de délire, pas d'état démentiel, jamais il n’a été pobserve de mouve 
ments involontaires du type spasmes ou mouvements choréo-atheéetosiques, pas 
contracture intentionnelle, pas de raideur permanente en dehors de la lég cor 
tracture du membre supérieur que nous avons signalée. 

En vue de fixer pour le moment de la vérification anatomique l'état de cette femn 


ila été pris delle un film cinématographique. On y peut constater ce que nous avancons 


Pendant toute cette période de mai a septembre, aucun nouveau flechisseme! 
cardiaque. Arythmie sans tachycardie, T. mx 12 

Le 23 septembre commence la phase terminale de la maladie. Nouvelle erise do asy> 
lolie. Tachy-arythmie. Congestion des bases pulmonaires : gros rales bulbeux. | 
gros (lisse). Oligurie. Cyanos« 

Sans nouvel ictus, du simple fait, semble-t-il, de la stase sanguine, les phenomenes ¢ 


la premiére période de la maladie se reproduisent, M™e T... redevient une yra 


pseudo-bulbaire et hémiplégique [droite avec contracture en extension [res pr 
noneée du membre inférieur droit, en flexion du membre supérieur, Réflexes Cendinevs 
exageéres 4 droite. Pas de signe de Babinski. 
Au bout de quelques jours des douleurs apparaissent, trés violentes. Au 30 septembr 
la malade gémit toute la nuit : elle se plaint des membres du edté droit ; le membre inf 
ontra 


rieur de ce cétlé est contracturé en extension ; le membre inférieur gauche 
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turé en flexion, avee Lorsion du pied en dedans. Exagération de tous les réflexes tendi 
wux a droite. Réflexe cutané plantaire en flexion 

4 gauche réflexes Ltendineun vifs. Réflexe cutané plantaire en flexion 

\ droite surréflectivilé de defense et hyperalgie. A gauche, surréflectivité hyperalgique. 

Malgré un traitement cardiaque approprié, la dyspnée devient plus intense, Voli 


urie sexagére, la Lorpeur cérébrale devient profonde, Le 20 octobre, k 


ians le coma. Mort le 21 octobre 1922 


malade est 


En résumé : femme jeune encore, atteinte de rétrécissement mitral. 
{Au cours d'une premiére crise de défaillance cardiaque, ictus suivi de 
troubles pseudo-bilbaires el (hémiplégie droite incompléte. Deés ce pre- 
mier jour, & cause de la netteté des troubles pseudo-bulbaires, on porte 
le diagnostic de lésion bulatérale du cerveau. 

Puis amélioration des troubles nerveux telle qu’on pourrait presque 
parler de gueéerison, si lexamen ne décelait des troubles de l’attention 
une légére contracture des membres supérieurs et inférieurs avec exage- 
ration des réflexes tendineux : des troubles de la déglutition et de la suc 
con. 

Enfin, crise d’asystolie mortelle au cours de laquelle se réinstallent les 
phénomeénes observes lors de Vattaque. Il s’y ajoute des douleurs et une 
contracture en flexion du membre inférieur (gauche 


Verification analomique \ Pautepsie, on trouve d'une part le rétrécissement mitral 
origine de la maladie, d’autre part, dans les différents organes, des lésions en rapport 
avec Vinsuflisance cardiaque de la malade. Les lésions cérébrales appartiennent a cette 
seconde catégorie d’altérations. Nous ne nous attarderons pas sur les premiéres, nous 
dirons seulement quelles reproduisent dune facon classique les altérations cardiaques 
pulmonaires, hépatiques, rénales, du rétrécissement mitral a la phase de dilatation car- 
ilaque 

Les lésions cérébrales. Le cerveau enlevé, aprés formolage. unpoint frappe deés 
abord ;Pabsence de toute allération visible. Ce cerveau donne limpression d’un cerveau 
sain, Nous insistons sur ce fail paree qu’il indique déja que les lésions profondes qui 
loivent exister el qui: existent ne s’accompagnent point de ces lésions accessoires si 
requentes sur les cerveaun des vieillards, et si difficiles a interpréter. 

Les arléres cérébrales ont été examinées avee un soin particulier, aussi bien les artéres 
irincipales que leurs branches les artéres cérébrales proprement dites. 

Les verltébrales, le trone basilaire, les artéres cérébrales postérieures, les deux svi 
iennes, les arléres cérébrales antérieures, les communicantes ont toutes leur aspect ce 
nince ruban aplati et bleuté. Nulle part il n’existe un épaississement sur ces artéres 
nulle part un foyer @athérome, nulle part une embolic 

Les branches corticales de la svly ienne, de la cérébralk postéerieure. de la cérébrale 
intrieure, des artéres calleuses, particuli¢érement des artéres choroidiennes, ont él 
suivies sur toute leur longueur. [Lena été prélevé des fragments en différents endroits 
ll nexiste pas plus de lésions sur ces branches que surles artéres principales, ni arte 
ritemi atherome, ni embolie. Ajoutons qu’il en est de méme des artéres cérébelleuses 

Les rameaun intra-cérébraux des artéres précédentes ont été étudiés sur les coupes 

riees qui ont ete effectuées pour étudier les foyers de ramollissement Jusqu au vol 


‘nage du foyer de ramollissement, ces artlériolles ne présentent aucune altération 


ETrupe wi MSCOPTOUT Elude analylique des foyers de ramollissement sur upes 
Chacun des deux hemispheres a été débite en coupes horizontales sériées, a la facon 
lu cerve présenté dans le tome IL du livre de M. Dejerine aux figures 300 et sui 


intes 
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Dans les quatre centimetres qui separent un | lan horizontal rasant la tét 1 nova 
caudé, dun plan horizontal paralléle au précédent passant par la région meésocéphali 
moyenne, 400 coupes ont été faites 

lla été coloré systématliquement une coupe sur dix 

Poutes ces coupes ont été éludiées. Celles qui sont décrites ci-dessous corr ynd 
sensiblement aux coupes éLudiées dans le livre de M. Dejerine et qui portent les numér 
indiques 

I Hémisphere droil Coupe 380 D fig. 302 7. 11 Dejerine ( ri 
passe pal la partic supérieure du noyau cauck le trone du corps calleux, la iron 
rayonnante, le ventricule lateral, Le tiers inférieur du corps calleux est lk ge d 
foyer de ramollissement. La partie antérieure du noyau caudé est le siége d'un foy 
ramollissement au point qui correspondra plus tard a la téte. Les deux tiers postér 
sont respectés, Toute la substance blanche adjacente est indemne 

Coupe 370 D fig. 303 T. IT Dejerine Cette coupe passe par le tiers supériew 
duo neyau caud la partie supérieure de la couche optique, presque immédiatement 
au-dessous du faisceau occipito-frontal, la couronne rayonnant interessant peu ou pas 
le faisceau arqueé, interessant la partie inférieure des frontales et pariétales ascendantes 


Sur une telle coupe, le foyer de ramollissement n'intéresse que la téte du noyau cau 


et ne déborde pas sur la substance blanche voisine. La couronne rayonnant« 
Coupe 350 D fig. 304 T. 11 Dejerine Coupe passant par les sillons 
supérieur et postéricur de Vinsula, la partie supérieure du noyau lenticulair 


antérieur de la couche optique, le septum lucidum, le ventricule de la clo 


Deux fovers de ramollissement un dans la téte du novau caudé la détruisar 
complétement, ne débordant pas sur la substanee blanche adjacente ; un autre linéair 
situe en arri¢re du precedent, cotoyvant la capsule externe et occupant la pla 
le bord supérieur du noyau lenticulaire commence 4 s‘insinuer entre les fibres d 
couronne ravennante. tl est long d’un centimétre environ, large de | mm. | 2 


InaXimum, A son extremite anterieure, il répond aux fibres de la Couronne rayonnant 


qui ont passé dans le bras antérieur de la capsule interne, par son extrémité 
aux fibres de la Couronne rayonnante qui vont constituer la capsule interne 


il répond a la capsule externe qu il respecte plus ou moins complétement 


il répond aux fibres de la couronne rayonnante qui ont passé au-dessus de lu 


dans la capsule interne. Li détruit les lamelles les plus élevées du bord s 


st inta 


marginaux 


noyau lenticulaire et les tibres de la couronne rayonnante qui passent entre ce 


Les fibres de la couronne rayonnante qui sont détruites ici sont celles qui | 


le noy 





de la partie inférteure des circonvolutions rolandiques qui apres avoir suivi au m 


pour une part le bras antérieur de la capsule interne vont ensuite au genou 


partie antérieure de la méme capsule 


Coupe 340 D Coupe o 6, fig. 305 Méme fover de ramollissement de 


noyvau caude, Méme foyer de ramollissement du novau lenticulaire avant mém 


phie, mais un peu plus élendu en arriére. Il détruit toute la substance grise dt 
qui existe en cette région, En dehors, il déborde sur la capsule externe en 
points, En dedans, il respecte presque complétement le bras postérieur dé 
interne, en ce point. En arriére, il reste distant du segment rétro-lenticul 
capsule, En avant, il sélend jusqu’au bras postérieur de cette méme 
intact. 

Coupe 320 D Coupe 7. fia. 306 Cette coupe passe par le ganglion de | 
les trois segments du noyau lenticulaire. On retrouve dans lk putamen la mer 


ramollie que dans la coupe 340 D. Elle est moins étendue en avant, n’empii 
bras antérieur de la capsule interne. En dedans, elle atteint 4 peine la lam 


externe. Le bras antérieur de la capsule interne est normal. Dans le bras} 


faut distinguer plusieurs zones. Les 23 postérieurs de ce bras ont leur vol 
coloration normaux, Le | 3 antérieur et le genou sont un peu moins la : 
plus pales que normalement Voir figures 1 et 3 

Coupe 281 D f S7-308 Elle passe en avant par la commissure 
en arriere par la comumissure post rieure et ta parti posterieure le la « 
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s. elle passe par la commissure postérieure, la commissure molle et le se 

émisphérique de la commissure antérieure. Elle intéresse les trois segment 

ticulaire, la zone de Wernické et le pulvinar 

rdans le putamen qui affleure sans les déborder, en dehors la capsule 

ledans la lame meédullaire externe, en avant le bras antérieur de la cap 

| bras postericur de la cay sule interneest un peu plus rétréci el a peine 
sa partie antérieure, A noler que les fibres de lécorce de insula ne sont 


li ~ Coupe 10011, Jig. d09-310 Cette coupe passe par la partie supéricure 
is-optique. En arriére, elle intéresse le tubercule quadrijumeauantérieur 
llé interne, le corps genouillé externe, la partie postérieure du pulvinar 
ivs, les trois segments du noyvau lenticulaire 
ramollissement occupe les deux Liers posterieurs du putamen a Vexception 
tite partie postérieure qui est respectee. En dehors, le foyer s'étend jusqu’a 
erne, sur laquelle ilempiéte. En dedans il atteint 4 peine la lame médullaire 
lques fibres partant de celle-ci et irradiées dans le pulamensont conservées 
tentil sur la capsule externe, qui est diminuce dépaisseur, pour une part 
foyer, pour une part devenue trés pale. Méme étatde la capsule extréme 
j 


demment. Meme uspect yuu precedemmment des deux bras de ta apsul 


x pf ( ipe 12, fig. Sil Celle coupe passe par le tubercul quadri 
érieur, le corps genouillé interne, le corps genouillé externe, la partie supé- 


rvau rouge, Panse lenticulaire, elle inteéresse les trois sewments du novau 


ramollissement occupe sensiblement les 3/5 moyens du putamen, détruit 


rne et sélend jusqu’a Payvant-mur. Sent respectés en dedans le noyau 


I medullaire externe et quelques fibres qui traversent k putamen, en 
ostérieur de ce méme putamen, le segment postérieur de la capsulk 


substance innominée de Reichert. En avant, il laisse de cote le 1 5* ants 


tamen, le bras antérieur de lacapsule interne et la téte du noyau caudé. La 


rne est moins @¢paisse a sa partie postericure quia sa partie” anterieurs 
bres collées contre les circonvolutions. Dans les circonvolutions poste rieure 
de Vinsula, les différents plexus myéliniques corticaux ne sont pas colorés 
sont dans les circonvolutions volsines 


D Elle passe par la partie supérieure du noyau rouge, Vanse lenticu 


rlie moyenne de la bandelette optique ; elle intéresse la substance innominée 


pedoncule de la couche optique, la commissure anterieure et seulement 


lu noyvau lentliculaire 


ramollissement oecupe les 3 5* moyens du putamen et la capsule externe 


Vavant-mur, il respecte le 1/5? postérieur du putamen, le | 5° anteérieur adja 


lu noyau caudé,. Il respecte en dehors la capsule extréme, Pavant-mur 
la capsule extréme sur une longueur de presque un centimétre. En 
pecte a ce niveau la commissure antlerieure 
220 a 240, le fove trés peu élendu, tres peu marque, parail a cheval 
externe, le long de la commissure anterieure il déborde sur Vavant-mur 
quelques vacuoles. La capsule extréme est plus pale qu’a Pétat normal et 
wles punctiformes. Les extremites posterieure el anterteure du_ tro 
lu noyau lenticulaire sont respectées par le foyer 
Coupe 13, fig. 312-313 Cetle coupe passe par le tubercule quadri 
rieur, le corps genouillé interne, la partie postérieure de la bandelett 
iu-dessous dui ¢ orps ut nouill extern En avant, elle re pond ila partie 
le la commissure antéricure. Sur cette coupe, foyer a limites indecises 
a capsule externe, flanquant la commissure antérieure, constitue de trots 
irlie movenne, située dans langle de la commissure anteérieure de la cap 
formée de vacuoles vasculaires ; une partie postéricure, située a la partic 
externe du foyer précédent, dans lavant-mu ramollissement propre 


ine autre partie, située 4 la partie antérieure, vacuolaire, empiétant sur 
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la partie antérieure du segment antérieur du putamen. Nous avons dit que ce foyy 


empiéte sur la commissure antérieure (vacuoles) et retentit a la partie postérieure ¢ 


capsule extréme. 





I! Hémispheére gauche. Coupe 360 G Coupe 2, fig. 301, Dejerine. Coupe pass 
par le corps calleux, la substance grise sous-épendymaire immeédiatement au-des 
sus du noyau caudé, le centre ovale. Il existe sur cette coupe quelques lacunes périvas 
laires, les unes du diamétre d'un ou deux grains de chénevis, sont situées a la part 
antérieure de la fente ventriculaire, entre cette fente et la troisiéme  circonvolut 
frontale Une autre lacune de méme dimension répond a la partie post 
rieure de la fente ventriculaire. Autour de ces lacunes existe une petite zo 
démyélinisée. Ces lacunes représentent la partie la plus élevée du foyer de ramolliss 
ment lenticulaire. Comme on le voit, le centre ovale est complétement respecté 
Coupe 340 G Coupe 4, fig. 303 Cetle coupe passe par la téte du noyau caude 


partie supérieure de la couche optique, les lamelles du putamen qui s’insinuent « 


la couronne rayonnante. 

Le foyer de ramollissement est grossiérement triangulaire, 4 base externe, 4 somme 
répondant sensiblement * la jonction de la téte du noyau caudé et du thalamus, | 
petit coté antérieur répond a la téte du noyau caudé, le petitedté postérieur a la parti 
externe de la couche optique, la base cétoie la capsule externe qui est respectée dans 
sa plus grande étendue, sauf tout 4 fait en avant. Dans cette zone, toutes les fibres de 
la couronne rayonnante sont détruites. La téte du noyau caudé, qui a premiére vue 1 
parait pas ramollie, est en réalité infiltrée de globules rouges qui paraissent étre sertis 
de vaisseaux gorgés de sang. Le réseau myélinique des circonvolutions de insula n¢ 
présente pas un aspect normal, la capsule extréme est plus pale que normalement 

Coupe 320 G Coupe 5, fig. 304 Cette coupe passe par la partie supérieure d 
noyau lenticulaire, le noyau antérieur de la couche optique, le corps du trigone et la 
téte du noyau caudeé. 

Le foyer de ramollissement a la forme d’un triangle, la base est externe et répond 
Vavant-mur, le petit cOté est antérieur et répond au segment antérieur de la capsul 
interne. Le coté interne, lézérement inférieur, répond au bras postérieur de la capsul 
interne. Tout ce qui est situé 4 lintérieur de cette zone est détruit, c’est-a-dire le bor 
supérieur du putamen et les fibres de la couronne rayonnante qui s insinuent entre les 
lamelles du putamen. Du coté externe, les cireonvolutions de Vinsula, la capsul 
extréme, la capsule externe sont respectées 

Sur les coupes microscopiques colorées par la méthode de Weigert, la capsule extern 
est réduite 4 un mince liséré bleuté, la capsule extréme est diminuée d’épaisseur; les fibres 
a myélinie qui pénétrent dans lécorce ne sont pas colorées alors qu’elles le sont sur les 
parties voisines de lécorce. Le bras antérieur de la capsule qui limite le foyer en avant 
a un aspect normal ou voisin de la normale. Du cété interne, le foyer de ramollissement 
nest pas aussi limité qu’il le semblerait 4 lexamen macroscopique. La partie déja const 
tuée de la capsule interne, la couche optique sont altérées. Il existe une véritable 
infiltration de cette région par des globules rouges qui ont quitté les vaisseaux et les 
capillaires dilatés. Ca et la quelques fibres nerveuses apparaissent avec leur coloratiot 
normale. Méme infiltration dans la téte du noyau caudé, par les hématies sorties des 
Vaisseaux gorgés de sang. 

Coupe 310 G Coupe 6, fig. 405 Cette coupe passe par les deux partiesdu noya 
antérieur et par le noyau externe de la couche optique, par le noyau caudeé, le noya 
lenticulaire et les deux bras de la capsule interne. 

Le foyer de ramollissement proprement dit a perdu de sa surface. I] garde la met 
forme triangulaire. Il détruit complétement le putamen et empiéte en dehors sul 
capsule externe, sur lavant-mur. La capsule extréme est trés pale et le réseau mye 


nique des circonvolutions de Vinsula n‘a pu étre mis en évidence. Le cote poster 


cétoie le bras postérieur ce la capsule interne qu il cOtoie. Le edté antérieur atte 
i peine le bras antérieur et le genou de la capsule. La téte du noyau aude a 
méme aspect que précédemment et la partie externe de la couche optique présent el 


aussi une infiltration hématique. Le bras antérieur de la capsule interne, son ¢ 
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une coloration normale. Le segment rétro-lenticulaire est également normal. Les fibres 


du 1 Santérieur du bras postérieur de la capsule ne sont pas colorées. 

Coupe 200 G = Coupe 7, fig. 306 Cette coupe horizontale intéresse les trois segments 
du novau lenticulaire, le noyau médian de Luys et le ganglion de IVhabenula 
r Let? 


Le fover de ramollissement occupe la partie postérieure du putamen. [1 a la forme 


» 


un quad ilatere de 12 mm. de cote environ, de 5 4 6 de largeur, le cété externe cédtoie 
la capsule externe sur laquelle il empiéte 4 sa partie antérieure ; sur les coupes au Wei- 
vert, Vavant-mur donne l’impression d’étre respecté sauf en un point ot il exist 
une lacune punctiforme, La capsule extréme est un peu moins colorée que normalement 

Les circonvelutions de Vinsula, Vinsula antérieur, insula postérieur, paraissent avoir 
leur épaisseur normale. Le cété interne cotoie la partie postérieure de la capsule interne 

yuis la lame médullaire interne du thalamus; un peu plus loin elle cétoie en dedans la 
lame médullaire externe. Le petit cOté postérieur va de la capsule externe a la capsule 
interne, paraissant respecter une petite partie du noyau lenticulaire. Le petit cot 
yntérieur traverse la partie moyenne du putamen, de la lame médullaire externe a la 
capsule externe 

Ce foyer détruil une partie de la capsule externe, la partie du putamen comprise 

ins les limites que nous avons indiquées, une parlie du globus medialis ; le globus 
pallidis parait complétement respecté. La téte du noyau caudé et sa queue sont res- 
peclees 

Le bras antérieur de la capsule interne, le pilier antérieur du thalamus sont intacts 
La moitié antérievre, presque les 2 /3 antérieurs de la capsule interne sont plus pales 
que le 1 3 postérieur et le segment rétro-lenticulaire. La partie la plus pale de la capsule 
interne correspond a la zone moyenne de la capsule interne. 

Coupe 262 G— Coupe 9, fig. 308.— Cette coupe passe par le tubercule quadrijumeau 
antérieur, le pulvinar, le corps de Luys, les trois segments du noyau lenticulaire, la téte 
du noyau caudé. Plus de la moitié du bras postérieur de la capsule interne et le segment 
rétro-lenticulaire de la capsule sont normalement colorés. Le reste de la capsule 
jusqu’’ Panse du noyau lenticulaire a une coloration plus pale que la partie précédente 

Sur cette coupe, le foyer de ramollissement intéresse encore la partie postérieure 

iputamen, la capsule externe, lavant-mur et s’‘étend jusque dans la capsule 
extréme. Les fibres de la capsule extréme sont beaucoup plus pales que dans les ré 
yions sous-corticales des circonvolutions frontales et temporales voisines. Le foyer de 


mollissement afleure et empiéte sur la commissure antérieure (1 


ETUDE SYNTHETIOQUE DES FOYERS DE RAMOLLISSEMENTS 

A. A droil Il existe deux foyers de ramollissement. L’un frappe la partie supé 
ieure de la téte du noyau caudé jusqu’a un plan passant par le ganglion de Vhabenula 
Le second foyer de ramollissement occupe tout le putamen ; il ne parait pas déborder 
cette masse de substance grise, sauf trés légérement en haut et en avant. Mais préci 
sons : En dedans, 4 sa partie supérieure, il cOtoie 4 peine le bras postérieur de la cal 
sule interne ; a sa partie moyenne, ilaMeure a peine la lame médullaire externe, qui k 
separe du globus medialis, En dehors, le foyer s’avance a peine jusqu’a Vavant-mut 
ipietant par place sur la capsule externe. En avant, le bras antérieur de la capsule 
nlerne, est peu intéressé, En arriére, il n’atteint pas la limite postérieure du puta- 
n. Tout le segment rétro-lenticulaire de la capsule est conservé. Le faisceau de 
lurck est respecté. En haut, k foyer de ramollissement dépasse légérement le puta 
en. Plus exactement, il atieint le bord supérieur de cet organe au point ot il est 
par des lamelles entre lesquelles passent les fibres les plus basses du_ pied 


la ronne ravonnante 


Les agrandissements photographiques de coupes présentés a Tappui de cette 
mmtnieation ont été exécutés avee Vappareil agrandisseur Noxa 
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Ce foyer de ramollissement commence en bas, dans langle que forme la commissy 


antérieure (au point oft elle semble se continuer dans le faisceau longitudinal inférijey, 
avee la capsule externe, li ou: pénétrent les vaisseaux lenticulo-striés. La,les vaisseay 
semblent s’étre dilatés, avoir formé des lacunes (gorgées de globules rouges, ento 
rées elles-mémes de globules rouges)qui, en se réunissant, ont donné naissance au foy: 


B. A gauche Le foyer semble avoir grossi¢rement la forme d’une pyramide triay 
gulaire a base supericure, a sommet inferieur, avec une face externe qui répond a] 
sula qu'il n’atteint pas, avee une face antérieure qui répond au bras antérieur d 


capsule interne qu'il touche a peine, et une face postérieure qui répond aux 2/3 ant 


rieurs du bras postérieur de la capsule interne, celle-ci étant atteinte au niveau dd 


base de la pyramide. 

Ce foyer, qui interesse le putamen, est moins étendu dans le sens antéro-postériy 
que le foyer du cote droit. Nous avons vu qu'il n’intéresse pas toute la longueur 
putamen, Par contre, il est plus profond, il déborde en haut sur la Couronne rayonnant 
beaucoup plus que du cdété opposé, Il déborde aussi sur la partie externe de la 


che optique, sur la léte et sur le corps du noyau eaud 


DEGENERESCENCES SECONDAIRES, Elles ont été étudiées dans le cerveau sur 


coupes au Weigert; dans le trone cérébral, la moelle, sur des coupes traitées suivar 
la méthode de Marchi et sur des coupes au Weigert 

\ Dans le cerveau, 

1 droil Centre oval Il n’existe pas de dégénérescence apparent 

insula 
plexus myéliniques de Pécorce de Vinsula sont moins riches que sur les circonvolutior 


de Vopercule rolandique voisine. La bordure de substance blanche que tapisse 


face interne des circonvolutions aprés coloration au Weigert est moins épaisse, moins 


dense, moins colorée que normalement 


le la région sous 


Commissure anilérieure. Nous avons vu que sur les coupes 
optique, le foyer de ramollissement cdotoye la commissure antérieure et la mord, 
on suit cette commissure, il est facile de voir quelle est réduite de volume et beaue 
plus pale que normalement. Une telle atrophie de la commissure antérieure est noté 
dans un certain nombre d’observations ayant trait 4 des lésions de la région qui nm 


occupe, 


1 gauche Centre ovale. En cdehors des lacunes signalées dans la coupe 36 
le centre ovale est respect 

Commissure anlérieure La commissure antérieure présente la méme atrophi 
meme paleur des faisceaux restants que du cote oppose. 

B Dans le trone cérébral 

Pied du pédonculs Du cété droit, dans le pied du pédoncule, les trois quarts ext 
nes sont normaux, le quart interne est altéré. Les fibres n’y sont d’ailleurs pas comp! 
tement disparues, mais les paquets de fibres sont beaucoup moins nombreux et les fibres 


des ValsseauXx sont plus oreles que normalement. Bref, le faisceau de Turck, le faiscea 


de la pyramide (deux quarts movens du pédoncule), sauf le faisceau géniculé, sor 
normaun. 

1 gauche, le pied du pédoncule a une épaisseur moins grande que celle du cot 
oppose. Ila subi une sorte de rétrécissement, probablement par suite de la dispariti 
d'un certain nombre de fibres. Le 1/4 externe du pédonecule qui correspond au fais 
de Turck a sa coloration normale: un peu plus du quart interne a une col ition V 
sine de la normale; les deux quarts moyens environ sont pales; cependant, la dem) 
linisation nest pas compléte, un grand nombre de fibres persistent. On se rend com] 
par cette description que si Valtération de la voie motrice est certaine, elle nest cepe 
dant pas totale 

Cette coupe est une coupe horizontale qui passe par le pédoncule, la bandelel 


optique, le tubercule mamillaire, le novau amvygdalien 


Nous avons vu que sur des coupes colorées par la méthode de Weigert, les 
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Partie inférieure de la protubérance \ la partie inférieure de la protubérance, sur 
les coupes qui intéressent 4 peine la partie supérieure de olive, la oft les faisceaux de 
, voie motrice centrale sont de nouveau réunis pour former la voie pyramidale, on note 

e quis it : 

\ droite, pas de dégénérescence ni par la méthode de Marchi, ni par celle de Weigert, 

4 gauche, la voile motrice est réduite de volume (1 /Senviron). Par le Marchi, il reste 

nombreuses granulations et des corps granuleux. Par le Weigert, la pyramide est 
eaucoup plus pale que du cété oppose. 

Bulbe Sur des coupes passant 4 la partie supérieure du bulbe, 4 la partie moyenne 
n peu au-dessus du collet, on peut faire des constatations identiques 

Du coté droit, pas de dégénérescences appréciables par la méthode de Marchi. Pat 
, méthode de Weigert, la pyramide droite a son volume normal et sa coloration est 
normale. La pyramide gauche montre parla méthode de Marchiet la méthode de Weigert 
es dégénérescences et la diminution de volume précédemment tndiquees 

Dans la moelle Moelle cervicale Sclérose du faisceau pyramidal croise droit 
sans disparition compléte des fibres mye liniques. Le faisceau pyramidal croisé gaucne, 
Marchi et au Weigert 


Moelle dorsal Méme observation 4 la moelle dorsal Au niveau de la V®, la 


s deux faisceaux pyramidaux directs sont normaux at 


sclérose de la voie pyramidale croisée se manifeste au Weigert, sous l'aspect d'une petite 


he pale sous-jacente 4 lextrémité de la commissure postérieure droite. 


En résumé : dégénérescence secondai-’e peu prononcée ou ped manifeste 
lans le cerveau ; dégénévescence incompléte du faisceau pyramidal croisé 
lroit; intégrité du faisceau pyramidal croise gauche ; intégrité des deu> 


aisceaux pyramidauy directs. 


Quelles objections peut-on opposer a cette ob-ervation 

La malade n’a-t-elle pas ees livie assez longtem| s? Elle a ete obs c- 
Vee pendant six mois, d’abord A la période de choc consécutif a Victus, 
uis pendant cing mois alors gue presque tous les troubles nerveux avaient 
lisparu et que Péquilbre cardio-vasculaire était rétabli; enfin, au cours 
l'une nouvelle crise d’asystolie progressive terminale. 

Peut-on dire que Vintégrité des deur cap ules internes n'est pas com- 
pléte? Cela est vrai dans une ceitaine mesure pour la caj-sule interne 


gauche, mais pour la capsule internedroite l’a!tération est minime et d’a- 
prés examen du pédon ule elle ne porte guére que sur le faisccau géniculé, 
\u surplus dans la Loe le il n’existe de dégénérescen ° que de la vole py a- 
midale croisée droite. Les trois autres voies pyramidale., les deux directes, 
la croisée gauche ne sont pas altérées. Jaioute que sl! l'on regarde les fi- 
gures du mémoire de Wilson, on se rend ¢ ompte que, dans plusieurs cas, lin- 
legrité de la capsule in‘erne n'est pas , lus grande que dans notre obser- 
vation. Il n’est pas non plus inutile de faire remarque. que chez notre 
malade,a gauche, les mouvements volontaires des membres gauches étaient 
ormaux et utiles méme pour des actes délicats et qu’a droite ils étaient tous 
possibles. Je rappelie que la malade mangeait seule, faisai! du crochet. 
Par conséquent, je crors pouvoir affirmer qu’d@ lui seul un foyer de ramol- 
apenas unl ressani une grande partie de la léle du noyau caudé el foul 
‘© pulamen ne délermine nécessairemeni ni raideur permanente, ni spasme, 
contracture intentionnelle, ni iremblement. ni mouvemenis choréo 

athélosiques, ni démence. 


ne 
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Cette opinion, je le sais, va 4 Pencontre d'une thése presque classiqu 
aujourd hui et soutenue par un grand nombre de neurologistes 
M. Souques, dans un article intitulé : « Sur les fonctions du corps stri 
A propos d'un cas de maladie de Wilson», s’exprime ainsi : « Pour se fai; 
une idée des fonctions du corps strié, il faut, 4 mon avis, s’en te! 
« aux faits positifs et aux résultats obteaus par les méthodes les plus ri 
centes. Les divers syndromes attribués a une iésion du corps stric 
chorée chronique, athétose double, pseudo-sclérose de Wetsphal-sStriim 
pell, maladie de Wilson, paralysie agitante, se composent essentiell 
ment de mouvements invoiontaires rythmiques ou non et de rigid 
musculaire. Autrement dit, les lésions du corps strié se traduisent avar 
« tout : 1° par des moavements.involontaires (chorée, athétose, trembk 
ment... ; 2° par de la rigidité musculaire (1 
M. Lhermitte, dans un article trés documenté paruv dans le Paris-Meéd 
ca! du 2 octobre 1920, soutient une opinion a peu prés la méme. II ajout 
\ussi est-il plus rare d’assister au développement d'un syndrome strio- 


pathidal consécutif & un foyer de ramollisscment totat du noyau lent 


culaire par ischémie ou hémorragique, sans que la capsule interne soi 

grossierement lésée. Cependant, certains faits montrent qu'un syn- 

drome strié unilatéral pelle appar itre a la suite d'un ictus apoples tiqu 
et saffirmer par des caractéres trés précis. M. Liepmann, M.et M™¢ Vogt 
ont observé un cas de destruction malacique de la téte du noyan cand 
et de la partie adjacente du pu_amen gauche dont la traduction cliniqu 
avait été une hémichorée droite. Récemment, MM. Lhermitte et Corn 

« ont rapporté un fait analogue ot 4 la suite d’un ictus, s’ était développ: 
un syndrome unilatéral dont les mouvements involontaires spontanés 
cloniques et athétoides, la dysarthrie et la dysphagie formaient | 
éléments les plus saisissants 

Je ne méconnais point l’intérét du syndrome clinique décrit par Wilso! 
mais je critique linlerprétation des phénoménes. 

On en interpréte les symptOmes comme si sa lésion était une lesion er 
foyer limité, produite mécaniquement ou par nécrose localisée asepliqui 
et comme si on était sir que les symptomes observés pendant la vie (sou- 
vent de date ancienne), et les foyers lenticulaires sont contemporains 
Or, dans bien des cas de maladie de Wilson, les lésions ne sont pas limi 
tées au noyau lenticulaire; elles sont diffuses comme dans la pseude- 
sclérose de W etsphall. D’ autre part, la maladie de Wilson est une maladi 
de l’adulte qui commence souvent dans l’enfance, qui a une évolutiol 
progressive. De plus, son étiologie est inconnue. Sait-on si cette caus 
inconnue a épuisé ses effets quand elle a produit la nécrose du noyau len- 
ticulaire et si elle n’est pas capable d’agir sur des centres nerveux autres 
que lui 


1) Des fonctions du corps strié. A propos d'un cas de maladie de Wilts pa 
Sovovues, Revue neurovlogique, aodt 1Y20 
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Conclusion : 

1° A lui seul un foyer de ramollissement intéressant une grande partir 
de la téte du noyau caudé et tout le putamen ne détermine nécessaire- 
ment ni raideur permanente, ni spasme, ni contracture intentionnelle, 
ni tremblement, ni mouvements choréo-athétosiques, ni démence. 

20 Les signes dénotant une lésion en foverde la téte du noyau caudé et du 


putamen ne sont pas connus. Ils restent a trouver. 


J. BABINSKI J’ai eu occasion, il y a de cela bien longtemps, quand 
j elais Vinterne de Vulpian, d’observer un cas qui a été relaté briéve 
ment dans les bulletins de la Société anatomique et que je crois bon di 
rappeler a propos de ce qui vient d’étre dit. Il s’agissait d’un malade du 
service d’Empis que mon collégue Morin m’avail. demandé d’examinet 
el sur lequel j’avais prié mon maitre de donner son avis. 

Cet homme avait été atteint subitement d’hémichorée gauche ave 
mouvements d’une violence extréme ayant persisté jusqu’éa la mort sur 
venue 17 jours aprés le début de l’affection. Vulpian diagnostiqua un 
lésion dans la couche optique. Qr, 4 l'autopsie on trouva, d'une part 
des foyers anciens dans les noyaux lenticulaires droit et gauche (lesquel- 
semblent’ étre restés cliniquement muets), d’autre part, deux petits 
foyers récents 4 droite, l'un dans le noyau lenticulaire, l'autre 4 la par- 
lie postérieure et externe de la couche optique. 


M. SICARD. Nous n’avons voulu, avec Haguenau, attirer l’attentio 
que sur des faits cliniques et non histologiques. Il est évident, pour nous, 
que ces torti olis convulsifs, en tous points semblables a ceux étudiés jadis 
par Brissaud et Meige, comme syndrome isolé, et qui, dan. nos cas, sur- 
viennent dans le décours évolutif de la névraxite épidémique, paraissen! 
ien réellement reconnaitre une pathogénie centrale encéphalique. Nos col 
‘gues ont insisté sur la diffasion microscopiqae 4 de nombreux territoires 
le ’encéphale des lésions créées par lultra-virus. Il est fort possible que les 
reactions des régions striées ne soient pas au point de départ de ces états 
convulsifs du sterno-cléido-mastoidien et du trapéze, mais vis-a-vis d’u 
symptome clinique limité et toujours le méme, il est logique d’oppose! 
une lésion localisée. 

M. G. Roussy. L’intéressante communication de M.Clovis Vincent 
pose & nouveau la question tant de fois discutée ici des rapports entre les 
lésions du corps strié et les signes du syndrome strié. Comme M. Vincent, 
| aieu l'occasion d’observer des cas de lésions bilatérales des noyaux lenti 
culaires, notamment du putamen, par lacunes ou par foyers de ramollis- 
sement, chez des malades chez lesquels ces lésions n’avaient donné nais- 
ance & aucun des troubles cliniques que l'on s'accorde aujourd’hui a 
ronsidérer comme caractéristiques du syndrome strié. Je ne pense pas 
loutefois que les faits, comme celui qui vient de nous étre présenté, doi- 
vent nous conduire, pour le moment, a rejeter les notions actuellement 


mises sur la phy S10 pathologie des corps striés. 
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Py ut-etre les constatations de M. Clovis \ im ent, comme ce Ihe s qu ont 


pu faire plusieurs d’entre nous, trouveront-elles un jour leur explicatioy 
On peut admettre en effet qwil peut s’agir d'une question d’éLendue et d 
topographie des lésions qui n’atteignent pas toujours une partie suffisam. 
ment grande des noyaux striés pour donner naissance A des signes elini- 
ques. Ou bienencore,on peut se demander s’il ne s’agit pas d'une questio 
de nature des lésions. C’est en effet dans les altérations globales des cor 
striés, comme celles que créent la chorée chronique, lencéphalite épidé- 
mique ou la maladie de Wilson que la symptomatologie est particuliére 
ment apparente. 

Quoi qu'il en soit, les faits négatifs comme celui de M. Vincent ontle 
valeur ; ils montrent que le dernier mot n'est pas dit sur cette import 
question et qwil est utile d’en poursuivre Pélude & Vappui de nouveauy 


faits anatomo-cliniques. 


M. Forx. I] faut évidemment séparer les syndromes de lésions put 
minales qu’on observe chez les vieillards de ceux que l'on a signalés dans 
la maladie de Wilson, dansl’athétose double, dans la chorée chronique. | 
servation des lésions du putamen chez les vieillards démontre que certait 
symptomes volontiers attribués au corps strié, tels que la choréatheétos: 
sont pas en tous les cas, contrairement &ce que semblent penser certains 
adteurs, des symptomes dus ala suppression de la fonction putamina! 
Méme avec des lésions trés étendues, ces symptOmes n’apparaissent pas 
non plus que la contraeture intentionnelle. Nous avons observé récem- 
ment un cas de lésion bilatérale et extrémement étendu du putamen qu 
ne s'accompagnail pas de signes de cet ordre. La lésion, subtotal 
consistait en une désintégration lacunaire extrémement marquée, 4 I: 
quelle se surajoutait de chaque cété un gros foyer de ramollissement. Li 
globus pallidus était relativement indemne. Les symptoOmes observés pel 
dant la vie se réduisaient a de la démarche a petits pas avee syndrome pseu- 
do-bulbaire et gatizme. Il y avait une tendance bilatérale a Vextension des 
orteils, de Vexagération des réflexes; le facies était un peu figé. Bre! 
tableau clinique était le tableau anciennement connu de la désintégratior 
de noyaux gris centraux, tels que Pont décrit Brissaud, Pierre-Marie, De 
jerine, Petren. 

Pas de phénomenes ¢ horéo-athétosiques, pas de contracture imtentiol 
nelle. 

\insi done cette observation, comme ce'tle de M, Clovis Vincent, tend 
démontrer que les signes de la série excilo-motrice (mouvements choréo- 
athétosique, contracture intentionnelle), s’ils peuvent peut-étre eéLre cau- 
sés par les lésions du putamen, ne sont pas dus 4 la suppression dela fraciior 
pulaminale, Vraisemblablement, s’il est confirmé que de tels signes puls- 
sen, étre dus 4 des lésions du putamen, il faut, pour les interpreter, 
faire intervenir la qualilé de Ja lésion. 

D’ autre part, ces signesne sont certainement pas propres aucorps strie. 


Gn peut tentren particulier pour démontré (et nous en avons observe des 








cas < 
thal 
dre! 


Losi 








qu ont 
cation 
le eb de 
Ifisam. 
8 clini- 
llestioy 
8 COFps 
épidé- 


ullere. 


nt I u 


ecem- 


‘nh qu 
otale, 








SEANCE DU 5 FEVRIER 1925 209 


eas anatomo-cliniques démonstratifs avee M. Hillmand, que les lésions du 
thalamus, et vraisemblablement surtout de son relai cérébelleux, engen- 
drent avec une grande fréquence une variété de phénomeénes chorée-athé- 
tosiques et de contracture intentionnelle, 


|, — Tumeur de l'angle ponto-cérébelleux. Amélioration rapide 
aprés intervention chirurgicale, par \I Ml. Baninskiet be Marre. 


Celle communicalion parailra dans le prochain numéro 


I] Sclérodermie avec signes tabétiques, par I’. CAaNnraLouni 
el J. CHABER (de Nimes). 


Lne récente communication de MM. Guillain et Célice (1) nous engage ) 





Fig 1 


relater le fait suivant : une femme atteinte de sclérodermie des mains, det 
cou et du visage, n’a qu'un seul achilléen, et pas de rotuliens. De plus, l’6- 
culiste constate chezelle une atrophie optique hilatérale. Les photogra- 
phies et radiographies, que nous présentons faule de micux, objectivent 
suffisamment les lésions des téguments et des os. Voici d'ailleurs quelques 
détails (2 


‘ 


1) GUILLAIN et CeLice. Soc. méd. des Hép., 23 novembre 1924, 


L’observation compléte paraitra dans la thése de Pun de nous, 
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douloureux, tout comme sil s'agissait d’une maladie de Raynaud. Mais de plus 


des mouvements. Aux oreilles, méme engourdissement douloureux 





tire la langue de moins en moins bien 

Quelques mois aprés, vient le tour des lévres. I] lui semble qu’elles sont commey 
carton,mais n’y attache d’importance que lors d’une séance chez le dentiste. Le | 
licien lui dil Mais qu’avez-vous ? Vous n’ouvrez pas la bouche ! 





Depuis quelque Lemps, la déglutition des aliments solides se fait ce plus en plus m 


Motif qui a nécessité hospitalisation 
sont étroitement gainés d’un tégument lisse, froid, see, taché de placards leucomelan 


bord interne de 'avant-bras jusqu’au coude. A cette hauteur, la peau, de moins enn 
raide depuis la main, redevient apparemment normale 
\u cou, pas d’appoint achro ou hyperchromique. Le trouble culané porte sut 


possibilité de renverser la téte, la difliculté de la tourner. alors que sa flexion reste fat 


(engourdissement des mains, surtout la nuit. Les doigts palissent, puis devienney 


consistance. En avant du moins, l’élasticité, la souplesse ont disparu. Il en résull lin 


persiste, dans Vintervalle des crises, une cerlaine raideur, un manque de souplesse, Joy 


dermiques, ou d’un pointillé inégal. Une trainée pigmentaire suit & partir du poignet | 


le 


Femme de 47 ans. Entrée Phopital pour dysphagie. Il y a deux ans, sensation, 


Un an plus tard, la langue se prend. La malade, sortant un matin par un t mps Lrés 


froid, sentil soudain « comme un morceau de glace dans la bouche», Elle rentre aussitot 


et a mesure qu'elle se réchauffe, le phénoméne désagréable passe. Mais. depu s lors, elk 


Ces renseignements concordent avec les constatations directes. Les mains. les doigts 
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De visu, on se rend compte du role qu’a la rétraction de la peau dans cette limitation 


es mouvements 

\u visage, les lésions encerclent les lévres ; on le voit assez bien sur Vimage phot 
graphique La langue na hors de la bouche qu'une excursion minime. 

Pas le moindre déficit sensitif sur les divers points s¢ lérodermiques. Le cubital n’es 
yas gros. Pas dinégalité oscillatoire au Pachon. Tensions [&-s 

flexes rotuliens et achilléen gauche abolis. Sensibilités superticielles et profondes 
normales. Pas de douleurs spontaneées 

\ucun trouble sphinctérien. Etat général bon 

\ lexamen oculaire (Delord oO. dD. Atrophis blanche. Vision 1 10. 0.G Atrophis 
itique. Vision, seulement celle des mouvements de la main. Réflexes O. D. not 

ywux ; O. G. nuls 

Dans le liquide C.-R. albumine normal B.-W. négatif. L’examen a la cellule cde 
Nageotte n'a pas été fait (Cabanis). 

\ ’écran, on voit le sommet droit occupé par une ombre # limite inférieure nett 
scissurale. Pas d’ectasie. Médiastin libre. Rien au poumon gauche (D° Picheral Apre- 
iscultation, le D* Falissier pense qu'il s'agit d'un sommet tuberculeux. La sonde ces 

jhagienne passe bien, Probablement spasme (Colomb) (1 


La malade a eu cing grossesses dont une terminée a sept mois. 


On pourrait se demander si les rami-communicantescervico-dorsaux ou 
les fibres qui en émanent ne souffrent pas du fait de la lésion pulmonait 
percue a l’écran et a auscultation. Mais ce serait altérer le caractére pure 
ment documentaire que nous voulons laisser 4 notre observation. C’est 

ce titre d’ailleurs qu’il faut ajouter ceci: al’ age de vingt ans, notre malad 

sta 64 jours alitée, avec de la céphalée, de la fiévre et des vomissements 
t de cette époque, prétend-elle, date l’affaiblissement de la vue 
Ce commémoratif justifie la prudence du titre donné a notre relation 


prudence qui pourra peut-étre paraitre excessive 


\I!.— Cyphose cervicale traumatique avec intégrité de la moelle et 
des racines, par MM. J. Forestier et Decouri 


Les fractures cervicales de cause indirecte sont rares: elles siégent habi 
tuell ment au niveau des derniéres vertébre. du cou, et sont le plus sou 
vent suivies de paraplégie mortelle a bréve échéance. 

La malade que nous avons l’‘honneur de présenter 4 la Société parait 
avoir échappé aux régles habituelles, puisque, malgré le traumacism« 
cause! qui a ext lieu a l’Age de 11 ans, elle est actuellement bien portante et 
présente seulement une déformation cervicale trés accentuée du typ 

vphotique 


Nous résumons d’abord les traits essentiels de son observation. 


OBSERVATION. Mme B..., dgée de 39 ans, est entrée a |! hdpital Necker pour un 
erippe légére, sur laquelle nous n’aurons pas 2 revenir. On est d emblée frappé par latti 
tude anormale de sa téte. ac compagnant une déformation du cou 


Allitude Il existe une cyphose cervik ale trés accentuée, dont le sommet parail 


Gest le Dt Cotoms qui, dépistant ce cas, nous la adresse. 
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étre au niveau de la 3¢ cervicale. Dans la région dorsale supérieure existe u 


compensation descendant jusque vers DD? ou D* avee un profond sillon intersea 


Lattitude générale, dans la station debout, porte le trone 4 sineliner en avant 


En avant, les organes du cou sont projelés au-dessus du sternum, formant 


sure dans laquelle on distingue un corps Lhyroide un peu hypertrophie, Les c1 


claviculaires paraissent diminués de profondeur, le creux sus-sternal est absent. Oy 


note une légére circulation collatérale devant le manubrium sternal. 


Dans le sens antéro-postérieur, Pattitude de la Léte est normale; il n’ya pas cde rot 





Fig. 1 Cyphose cervicale posi-traumatique. Attitude de la malade dans la flexion d 

tion. Vue de face, la téte Lend a sinecliner du cote droit. L’épaule gauche est legeremer 
plus élevée que la droite, et Ton note une légére hypotonic du trapeze gaucl lt 
a pas de déformation du crane, ni dasymeétrie faciale. 

Vouvements L’ extension de la téte en arriére est trés limitée ; le bord 
maxillaire ne peut étre amené dans le plan horizontal 

La flexion peut se faire jusqu’au contact du menton avec la face anterieu! i 
Le pli de flexion ainsi formé est trés profond et, au dire de la malade, s‘irrite au point 


s‘ulcérer parfois. Le rayon de flexion parait plus court que normalement. 
La flexion latérale de la téte a droite arrive jusqu’éa un angle d’environ ivec | 
verticale. A gauche, elle ne ce passe pas un angle de loa 20 


La rotation &@ gauche va jusqu’’a 45° environ; a droite, elle ne dépasse pas { 
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“ Palpatior La ligne épineuse est facilement perceptible et forme une convexits 
— jont Vextrémile superteure trés saillante, laisse entre elle et la tubérosité occipitale 
ine dépression qui admet la pulpe du doigt, la téle étant en rectitude. Cette ae pression 
_ vuwwmente dans la flexion, Elle disparait totalement dans lextension 
= Sur les parties latérales, la main peul s‘insinuer en avant des apophyses transverses 
. ervicales & partir de la 3° cervical 
Les muscles des gouttiéres postéricures sont durs et saillants. Pourtant, dans la demi 
rot extension, qui relache les muscles, on arrive 4 sentir les lames des 3¢ et 4¢ vertébres 
1 ales 
Toucher pharyngten \ la hauteur du bord inférieur du voile et sur un plan ur 
eu inférieur, on percoit une saillié arrondie prédominant du coté gauche et qui parait 
jependre ct laxis ou de la 3° cervical 
Eramen rhinoscopique postlerieur. Le cavum est normal, mais la saillie percue au 
jigt géne Vapplication du voile contre la face postérieure du pharynx dans lélévatior 
t entraine un léger nasonnement de la voix, Ajoutons qu'il est impossible de voir k 
ywvnx avec le miroir laryngien, en raison de la direction postérieure de Vaxe 
q 
Histoire el anlécédents La malade fait remonter trés netlement la déformation 
mn traumatisme survenu,:: Page de 12 ans. Au cours d’une enfance malheureuse, elk 
tait martvrisée par ses parents. Un soir, son pére la brutalise et la frappe violemment 
sur les reins avec un tire-pied laniere de cuir servant en cordonneric L enfant est 
eurtrie. Le lendemain matin, elle a le cou de travers et souffre « comme d'un torticolis 
) s( jour, la léformation est restee détinitive au debut meme. elle aurailt été plus 
rvecentut Avant ce traumatisme, la malade n/avail jamais souffert du cou et avail 
ine attitude absolument normale. L’importance de ce traumatisme est mise en relief 
par le fait suivant: le pére a été arrété, condamneé a 4 mois de prison et privé de ses 
lroits civils pendant 5 ans 
Fait re irquable cetle deformation n'a été suivie que de phénomeénes douloureux 
vers el issagers. [Envy aeu aucun phéenomene de compression médullaire ni radiculaire 
troubles parapléegiques pas de douleurs dans les membres 
Depuis un an seulement, la malade ‘souffre un peu de son cou, Ce sont des douleurs 
type rl imatismal, apparaissant aux changements de temps, exagérées par les mou 
ents qui saccompagnent de craquements 
\ part cet accident, on ne reléeve chez la malade aucun pass pathologique 
Eramen général li n'y a pas de troubles parapléegiques. La force musculaire, la 
ott es réflexnes sont normaax aux membres inférteurs 
Aux membres supérieurs, la foree musculaire est peu développée. Les réflexes sont 
UN 
La sensibilité n'est pas altéré 
La malade a facitement les mains froides, et parf en hiver, ses doigts blanchissent 
squement sous Pinfluene du froid, en meme temps que la main devient gourde 
On note une camptodactylie du Ve doigt de la main droit 
: signes de lesions Luberculeuses 
Pas stigmates de syphilis héréditaire ou aequis 
; Erar 1 qraphiqu De face quel qu soil Lineindenes mplover avet 
“: ni malsur la 5° cervieale, la région intermanillaire, ou le nez, il n'est pas possil 
! 1utre chose que la 7® vertébre cervicale, en raison de Vimpossibilité qu’a la 
; ide de mettre sa téte en extension, Cependant, par voie intermanillaire, on note 
sa grit Vapophyse odontoide et des ares des 2 premiéres cervicales 
wey la lordos cervicale normale a fait plac ine evyphose tres accentuer 
inst regulrere le rayon peu elendu, dont le sommet parait au niveau de la 
eb ervicale, Les corps des derniéres cervicales ne préesentent aucune anomalis 
> COUN «lt } fe et D*® cervieales sont sotdes en une masse homogene dou 
: ul la trace des meénisques sépar int C2 ade Ct et ¢ de ¢ La soudure de ces 
10 eT res est totale. elle atteint les ar postérieurs et les épines. Mais comme il 
nde hauteur en avant, la masse forme une concavilé antérieure tandis qu 
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rriére les épineuses, reliées entre elles par les ligaments sus-épineux ossifiés, forn 


ne saillie fortement convexe. L’aris parait soudée a cett masse par son are postériy 


fandis que sur ire antérieur la seudure parait moins compléte. L’atlas parait 


subluxation, en avant le bouton oss« uX qui représente Vare antérieur est sur un p) 


| 


lus antérieur que Vensemble des vertébres sus-jacentes, lare postérieur a baseul 
il et a contracté avec Véeaille de | occipital une néo-articulation. Dans Vensem| 


a une diminution de la calcification des vertébres soudées 


L’ histoire clinique et les radiographies permettent de penser A ane fra 
Lure du corps de la 4¢ vertébre cervicale par hy pe rtension. avaat pert-éty 
atteint aussi les vertébres adjacentes, et ayant entrainé secondairement 
parlacyphose ultérieure, une subluxation de l’atlas en avant 

Cette observation mérile quelques commentaires en raison des troubl 
particuliers observes. 


Tou! @abord il est étonnant qu'un traumatisme ayant détormins 


tlle déformation natt entrainé aucune compression médullaire 01 radi- 


Ceei nous fait croire que c’est bien par le mécanisme de hynextensi 
oreée, la téte formant point d’appui, au contre-coup du trauma, que | 
achis a été lésé. Malgré les affirmations de la malades, déclarant 
déformaticn est apparue immeédiatement aprés le trauma, il est vraisem 
blable qu'elle a di se manifester peu A peu et que nous sommes en présen 
d’un cas anormal de maladie de Verneuil-Kummel, dont le pére de | 

le nous a rapporté le premier cas en France. 

Depuis que Louis en 1774 a démontré le mal-fondé de opinion de Boyer 
ir Vorigine traumatique directe des fractures rachidiennes, un certain 
iombre d’auteurs ont étudié expérmmentalement sur le cadavre le méca- 
lisme des fractures de cause indirecte au niveau des divers segments ver- 
Lébrauwx. 

Chedevergne (de Poitiers), Bonnet (de Lyon’ et Ménard‘sont unanimes 
: constater dans leurs treumatismes expérimentaux la localisation de frae- 
tures cervicales par hyperextension, surles 6® et 7@ cervicales et mém 
Ire dorsal 

“i chez notre malade la lésion est plus haute, cela tient sans doi 
lature spéciale du trauma (choc interscapulaire) et peut-étre au jeu 
ige de la malade 

Quant 4 la position pathologique de Vatlas en subluxation antérieur 
lous Pensons qu’ lle est la consequence secondaire de la cyphose : la 
malade a corrigé par une extension exagérée aux dépens de l’articulation 
occipito-altoidienne, la flexion anormale de son rachis cervical ; dans cett 
ttitude, Vatlas en position instable s’est trouve propulsé en avant par | 
imple jeu des forces statiques. La subluxation nous parait bien éviden 
entre son are postérieur et. Pépine de laxis, il y a plus de 4 centimetres d’é- 


artement en profondeur alors que normalement la distance ne dépass 


2 centimétres. I] faut noter cependant gue ossification des liga- 


euere 
ments de la convenité selon la loi de Holzknecht a exagéré la longueuw ap- 


di 


marente 
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lV. — Paralysie labio-glosso-laryngée 4 début brusque symptoma 
tique d'une sclérose latérale 2myotrophique, par MM. Gronars 
Guittain, TH. ALAJOUANINE et H. BaruKk 


La symptomatologie ce la sclérose latérale amyotrophique, qui sembk 
fix ée de facon rigcureuse en un tableau presque immuable et toujours iden 
tique, n’est cependant pas sans présenter plus d'une variants sémiéologiau 
ou évolutive, souvent fort suggestive. 

C’est le cas pour le début anormal de Ja maladie chez la femme de 85 ans 
jue nods presentons al lo Sor rel Pr | installati n brusqu du svndrome bul- 
pare qu fait Vintérét de cell » Obse rvalion estar poypere ( h r,croyons-nous, 
des poussées évolutives que nous notons fréquemment dans [histoire d 
beaucoup de maladies infectieuses du névraxe (sclérose en plaques, syphi- 


lis, etc. 


Mm \V.... Agée de 65 ans, est amenée a la consultation de la Salpétriér 
our des troubles de la parole ; elle est incapable de prononcer un mot 
ntelligible. 

Le début de ses troubles a été brusque. Bien que la malade ne se sou- 
vienne pas de la date exacte, il semble que ce début remonte au mois d’aott 


1924. Cette femme, qui s’étail couchée bien portante, s’est réveillée | 


lendemain matin complétement aphone ; elle put cependant se lever et 
vaquer & ses Occupations habituelles. En réalité, en précisant Vinterro- 
gatoire, on apprend que, depuis ime quinzaine de jovrs,la matad bore 


‘ 


loullait » un pea, mais ces troubles étaient légers, et c’est un matin sou 
dainement qu’ils s’aggravérent dune facon considérable au point d’empé 
her toute parole compréhoensible. Un mois auparavant, la malade avait eu 

vcident de voilure : collision avec ane autre voiture, choe sur.e thorax 
t légére écorchure du nez; svmptomes qui n’curent aucune suite. Dans 
lintervalle de Vaecident et de apparition le Vayhomie, la malade était bier 
portant« 

De puis i début les troubles de | parole sont restés stationnaires ; inais, 


In Mois apres environ, apparurent des troubles de la déglutition : rejet des 


hquides par le nez, impossi manger du pain, étouffements. Les 


mouvements de la langue devinrent de plus en plus génés, traduisan* la 


trophie progressive de celle-ci. Ges renseignements nous sent fourn 


artic par la fille de la malade, en partie par la malade qui raconte so1 


ustoire par écrit; elle écrit de facon trés correcte. D’ailleurs, elle n’arrivs 
se faire comprendre que trés difficilement par sa famille 
On ne retvrouve aucun antécédent pathologique meéritent d’étre men 
ae 
premier symptome «nt t{ Vattention, est le trouble de la phona 
n;la parole est celle des bulbaires ; avec dysarthrie trés mi rquée les mots 
t phrases sont a peu prés incompréhensibles. La parole présente en outr 
i\limbre monotone, uniforme, surtoul & prédominance de sons nasonne 
t | 


diphtongues jen outre, elle ne s’accompagne que d’un minimum d 
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mouvements des lévres ; la malade parle le plus souvent avee un facies 
inexpressif, 

Le second symptome fonctionnel frappant est la salivalion : la malade a 
toujours un mouchoir a Ja main ; au ceurs de examen, il arrive qu'un flot 
de salive s’éeoule. 

La déglulilion est trés troublée. L’ ingestion des liquides provoque de la 
toux, actuellement le rejet parle nez est rare. Les solides, le pain en parti- 
culier, sont trés difficilement déglutis;: la malade 2’étrangle, tousse et 
trés souvent recrache une partie des aliments ingérés. 

Le facies n’apparail modifié que dans son tiers inférieur. On constet 
i’ ce niveau un aspect figé, qui ne se transforme que dans le rire. Les petit, 
muscles de la face ne participent pas aux mouvements du visage. | aspect 
du facies contraste avec la vivacité des yeux. 

L’ examen des muscles du lerriloire bulbaire montre que la langue est d 
beaucoup la plus touchée ; au repos elle apparait. assez peu modifiéc, mais 
si on la fait étendre, cn constate : 1° une paralysie linguale ; la langu 
est & peine tirée hors des areades dentaires, on note Pimpossibilité des 
mouvements d’élévation et une grosse limitation des mouvements de la- 
téralité ; 2° un aspect mamelonné encéphaloide de la langue ; 3° des con- 
tractions fibrillaires extrémement marquees. 

Le votle du palais semble peu modifié, ainsi que le pharynx. L’erame 
du larynx et du voile pratiqué par M. Truffert donne les résultats suivants 
impossibilité de protraction de la langue; le veile semble se contracter 
normalement ; le larynx, trés difficile 4 examiner, semble normal. Un deu- 
xiéme examen laryngé montre que les cordes voeales sont d’aspect nor- 
mal 

les muscles masticaleurs sont assez modifiés dans leur force: la malad 
ne peut guére résister 4 la pression, la bouche ouverte ; les mouvements 
de diduction sont impossibles. 

infin on note une atrophie discréte du slerno-mastvidien et du trapeze di 
cété droit. Ces deux muscles sont aussi touchés dans leur force 

I] n’existe pas de troubles bulbaires, le pouls et la respiration sont nor- 
maux. 

Les aulres nerjs craniens sont normaux, a Vexception du facial dont nous 
avons déja souligné Vatteinte bilatérale au niveau du facial inférieur. Ce- 
pendant, les peauciers se contractent bien des deux cétés. Lamalade ferm 
isolément chaque ceil, mais elle ne peut ni siffler, ni souffler, ni gonfler ses 
joues. Le réflexe ni so-palpébral sh vil 


Si lo truiumeau moteur est trés touché. comme on la Vu,et si le réflex 


si 
massétérin est vif, if n’existe par contre aucun trouble du triyumeau senst- 
if, mi subjectif ni objectil 

On ne constate aucun trouble du goat ni de Vodorat. L’examen oculail 


fait par M. Lagrange ne révéle rien d’anormal. L.’audition est norm: 


\u niveau d membres supérieurs, la malade n’accuse aucun troubi 

' ] 

moteur, On constate toutefois 4 un examen méthodique existence d un ie 
ger aplatissement du premier espace interosseux a la matin droite. Li 
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jone du pouce {Froment) est positif a droite, révélant un léger déficit 


ans le domaine des muscles innervé, par le cubital. Les petits mouve- 


rents des doigts el de la main sont bi ‘nm exXec ut as, Les réflexes des 


membres supérieurs sont tres légérement vifs 


\ux membres inférieurs la motilité est trés bonne. Les réflexes tendi 
ixet périostiques sont tous normauy ; le réflexe cutané plantaire améne 
flexion des orteils. La marche est normale. La coordination est normal 

On ne note aucun trouble sensitif ni vaso-moteur. I! n’existe pas di 
ibles sphinctériens. L’ état psychique est entierement normal. 

Le reste de Vexamen viscéral est négatif. La tension artérielle au Pachon 


Les urines présentent une légére quantité d’albumine, il n’y a pas di 
eosurl 

| appeétit est econservé : toutefois, par suite de la difficulté d la 
léglatition et de la réduction alimentaire qui en est la cause, la malade a 
otablement maigri 

l’eramen électrique pratiqué par M. Bourguignon montre lexistenc: 
une réaction de dégénérescence au niveau des muscles de la iangue, au 
iveau des trapézes et des sterno-cléido-mastoidiens, surtout a droite. Enfin 
existe une réaction de dégénérescence partielle, mais trés nette, auniveau 
'adducteur du pouce, du court fléchissear et de Vopposant du cété droit 
~mémes muscles de la main gauche présentent des modifications plus 

rete 

Nous ajoaterons que la réaction de Wassermann dans le sang est 
gative. En raison des troubles bulbaires, nous n’avons pas voulu prati 
quer de ponction lomban 

En somme., si nous synthétisons les éléments de cette observation, nous 
nstatons au premier plan chez cette malade lexistence d'une paralysiv 

i0-glosso-laryngée caractéristique ; la voix est nasonnée, la parol 
ntelligible, la langue atrophiée, immobilisée contre le plancher de la 
ouche, !a salivation continuelle. On note en outre une diminution de la 
ree musculaire des muscles masticateurs, du trapéze, du sterno-mas 
idien, une certaine participation du facial inférieur. Enfin la dégluti- 
ion est extrémement troublée. L’examen électrique permet de constater 

réaction de dégénérescence trés marquée au niveau de la langue et 

les muscles atrophiés. I] n'y a pas de troubles du pouls ni de la respiration, 
Ces différents symptOmes de paralysic bulbaire paraissaient au premier 
bord isolés : on ne mettait en évidence aucun trouble moteur net au 
iveau des membres ; les mouvements des mains s’effectuaient correct 
tent; la marche était normale ; on ne trouvait pas de modifications des 
xes. L’examen neurologique, somme toute, s mblait, au premier abord 
ceceler, 4 Vexception du territoire bulbaire, aucune manifestation 
hologiqu 

En outre, ce qui retenait particuliérement l’attention, c’était le début 
rusque de cett paralysie labio-glosso-laryngée. Dans le courant du mois 
Gaout 1924, la malade, qui s’était couchée la veille bien portante, s’étail 
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trouvée subitement un matin dans limpossibilité de parler et présentaijt 
depuis cette date les troubles de la phonation que nous venons de rappor. 
ter. Sans doute, en serrant de plus prés l’interrogatoire, on apprenait q 
depuis une quinzaine de jours environ, cette femme « bredouillait » y 
peu de temps en temps, mais la difficulté de laparole était restée discrét 
et ce fut subitem nt, a une date precise un matin au réevell que les SVIn- 
ptomes | ulbaires se constituérent tel, que novus les observons ty 
nent. 

La brasquerie du début des symptémes, leur localisation exclusiy 
terrifoire bulhatre, pouvait laisser supposer ane lésion vaseculair 
ramollissement bulbaire dont plusieurs observations ont été rapportés 
lans la littérature médicale. Toutefois, un examen clinique méthodiq 
permettait de constater quelques signes infirmant cett hvpothes 
pathogénique. 

On notait, en effet, une légére amyotrophic du premierespace interosseux 
de la main droite, un signe du pouce mettant en évidence la paralysie d 
Vadducteur de ce doigt ; les réflexes des m»mbres supériecurs ct le réflex 
massétérin étaient vifs; enfin ’examen électrique pratiqué par M. Bourgui- 
enon montrait existence d’une réaction de dégénérescence dans les 1 
muscles de la main. Cet ensemble symptom ilique permet de porter el 
et-e malade le diagnostic de sclérose latérale amyotrophique. 

Quelques particularités dans cette observation nous paraissent prés 


ter un certain intérét: le début prusque de laffection, labsence de signes 


pyramidaux, l’atteinte presque uniquement bulbaire avec un minimum 


symptémes médullaires. 
Ie début en apparence apoplectiform: de l’affection traduit, nous sem- 
ble-t-il, une poussée évolutive aigué av cours d’un processus morbide exis 
tant déja, mais qui, dans son premier stade, était re.té latent au point « 
vue svmptomatique. De telles poussées évolutives aigués avee appariti 
rusque de certains symptom>s s’ob:ervent dans la selérose en plaqu 
le Labes, la syphilis du névraxe ; on s’explique trés bien que des manil 
tations cliniques analogues puissent exister dans la sclérose latérale am 
trophique, maladie peut-¢tre créée par un virus neurotrope. 
Nous attirons enfin l’at*ention sur ce fait clinique qu’il y a, chez 1 
malade, une véritable discordance entre les troubles trés accentués 


parole et de la déglutition et le fonetionnement relativement normal 


voile du palais et du larynx ; somme toute les mouvements auto ratiques 


sont beaucoup plus touchés que les mouvem:nts volontaires ; il y a law 


dissociation inverse de celle constatée normalement. 


\. — Traitement de la rigidité parkinsonienne par la Stramoine 
par M. E. Jusrer. 


La malade que hous avons Vhonneur de present ‘rest atteinte de } 


kinsonisme postencéphalitique. Son observation offre quelques part 
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arités dignes de remarques, et le traitement par la Stramoine quae nous 
vons tenté a fait diminuer sa rigidité d’une facon trés notable. 


ail q ume C..., Agée de 37 ans, a eu en janvier 1923 une encéphalite léthargique, caractérisé: 
il u »» une forte excitation psychique avec grande agitation de linsomnie, puis de | hyper 
isere somnie, de la diplopie. En février et mars 1923, elle aurait recu deux séries d’injections 


ntra-veineuses de salicylate de soude, d’abord quotidiennes puis espacées. A la suits 


traitement, M C. fut trés améliorée. Seule, dit-elle, la téte lui tournait encore 

tu n peu, mais aprés un séjour d'un mois a la campagne elle était complétement guérie, 
sentant aussi bien qu’avant sa maladie. En juillet 1923, elle devint enceinte et aprés 

1h j ne grossesst normale elle accoucha d'un enfant bien constitué et actuellentent bien 
rs rtant In mois environ apres laccouchement apparurent ait la raideur dans les 
iscles faciaux et de la fixité dans les traits de la face, puis les épaules, le trone et les 
porters ibres devinrent raides. En méme temps un fin tremblement se montrait 4 ta main 
lodiqn t au pied droits, et une sialorrhée abondante et du larmoiement génaient beau iD 
othe » mala 

rsque nous vimes M C., le 27 novembre 1924, elle était complétement rig 
| s figé, les veux fixes, marchant tout d'une pir Ses deux mains tremblaient, | 
—— es ébauchant un mouvement d’émiettement. De plus, la malade se plaignail d 
vsie d pet oix basse un mot ou les derniers mots d'une phrase qu’ellevenail de 1 
réflex ncer ou de penser. En effet, aprés avoir parlé nettement elle répétait comme en chu 
UTeUl- nt un ou plusieurs mots (quelquefois jusqu 1) foi L cela jusqu’a ce qu'elle parla 


s petits nouveau ou pensa a autre chose, car, disait-elle, elle ne pouvail penser sans pronon 


ix basse et répéter les derniers mots. Ses lévres remuaient de facon constant 


ible n'est pas sans rappelet le phénomeéne deécrit par M. Souques (1) sous le nom 
alilaly t quia et signalé dans le syndrome parkinsonien par encéphalite épi 
presel- mique par M. Pierre-Marie et Me Gabrielle Le 
‘si ns sa thes 3) M! Gabrielle Levy not qu i ul de nos malades il existai 
be ne palilalie aphone, purement motrice > aprés plusieurs répétitions du mot 
_ ras les lévres continuaient a articuler, alors qu’aucun son n’était plus émis 
¢. aurait recu en octobre une série de 12 injections intra-veineuses de salicvlats 
us s - soude faites t is les deux jours, sans (que dlit-elle elle n’y ait rien connu 
le eXh- Nous avons fail prendre cette malade d'une facon continue, a partir du 3 jany 
int d idre de feuilles de stramoine sous forme de cachets puis de pilules dosées = 
yraml S \ugmentant progressivement les doses, depuis 15 jours, la malad a 
ms guliérement 10 pilules par jour (3 au petit dejeuner, 35 au dejeuner, 2.4 4 heu 
| ju liner), soit 2 grammes de poudre de feuilles, A la suite de ce traitement la rigidit 
Lanile- sculaire notablement diminué,. Les membres sont plus souples, la marche est 
amt i lle, le facies moins figé, les veux ne sont plus fixes et le clignement des pau 
s exist nouveau, Les mouvements automatiques ont réapparu ; la malack 
nee un peu ses bras en marchant ; lorsqu’on fait devant elle une plaisanterie, s 
e t franchement, elle découvre ses dents netlement el meme pousse du co 
és d I sin uur le faire taire. L’amélioration physique aété accompagnée d'une ami 
mal « n psychique qui a élonne la famille de notre malade. Autrefois (en novembr 
§ M™e C.. ne causait presque pas, ne s‘intéressail « rien,se sentant Loujours fatiguée, elk 
p+ sirait, disait-elle, que se coucher. Actuellement (début février), elle s'oceupe du 
oe ge, Tait la iisselle et surtout elle s‘intéress 1 nouveau a la vie extérieurs Le 
| qui était encore irrégulier il vy a un mois est maintenant normal. La sialorrhé« 
sparu. La repetition des mots paries ou penses existe Loujours mats les lévres de 
ihe emuent beaucoup moins ; de plus la malade peut arréter q welquefois la pali- 
moine iis durant quelques instants seulement, Par contre le tremblement n'a pas ét 
* I ! rol que avril Toit 


Marin et M G. Levy. Sociele de Ne logie, 12 janvier 1922 
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\ propos de cette observation, nous ne voulons insister que sur ladim 
nution de la ridigité musculaire et la réapparition des mouvements ant 
matiques survenus 4 la suite du traitement par la stramoine. La str 
moine dalura slramonium (Solanacées) renferme un alealoide, la dat) 
rine, qui est, soit un mélange d’atropine et d’hyosciemine, soit identiqu 

latropine,soit isomére delatropine, cristallisant de facon différente 1 
Done voisin de ’hvosciemine et de Patropine (2), substances dont laet 
favorable est connue dans le traitement de la maladie de Parkinson 
daiura’siramonium semble étre indiqué dans cette affection, d’autant ph 
que suivant Trousseau et Pidoux (cités par Manquat), le datuca jouit 
propriétés plus actives que la belladone. Mais pour obtenir un résul 
net sur la rigidité parkinsonienne, nous avons di employer des doses fi 
te, (le Codex donne en effet un gramme comme dose maxima pro die 
Aussi nous pouvons nous demander sice n’est pas en produisant an é 
voisin du délire toxique que la diminution de la rigidité musculaire s’es 
produite. Néanmoins méme 4 la dose de 2 grammes, la stramoine n 
pas eu d’autres inconvénients que de déterminer une mydriase qui gén 
la malade pour lire. Quoique ce traitement ne soit que symptomatiqre 
ne doive vraisemblablement avoir un effet net que sile malade se trouy 
sous action médicamentetse, il nous a paru utile dele signaler c. eais 
de Vheureux résultat obtenu chez la malade que nous présentons, en caiso 
de la faible toxicité de la stramoine ct de la facilité de son administratior 
et en raison de !a pauvreté de médications étiologiques dans la maladie d 
Parkinson essenticlle ou postencéphalitique. Pour éviter Vaccoutuman 
il y aurait intéréta alterner lastramoine, qui doit étre donnée a doses pr 


gressives par cachets ou pilules de O10 0a 0.°O0, avee d’autres médicat 


qui se sont révélées actives comme la teinture d’arnica (Guillain: ou 
scopolamine. 


Nous avons ea loccasion de traiter par la stramoine un malad 


59 ans atteint de maladie de Parkinson «essentielle ». A la dose de 0 gr. 3!) 


de poudre pro die, la malade vit sa raideur diminter ; comme le malad 
hite la province, nous n’avons pas encore eu loccasion de lui preseri 
les doses plus fortes, qui semblent nécessaires pour obtenir un effet appr 
ciable. 

\I. BABONNEIS les auteurs lyonnais ont essayé dans le mémy 


la teinture de jusquiame, avec des résultats assez satisfaisants 


VI. Tentative de localisation des tumeurs cérébrales par les 
injections colorées intraventriculaires, par Ml. pe Marre! 


Celle communicalion parailra dans le prochain numéro 


\l. BARRE (de Strasbourg). M. de Martel vient d’insistersur la gravil 


7. 


opératoire de extraction des tumeurs de langle pontocérébel! 


1) In Manovuar. Trailé élémentaire de thérapeutique, U1, p. 515 

2) Notre ami, le D® Reys (de Strasbourg), a préconisé dans son livre / epl 
épidémique, Maloine, éditeur, atropine en injections dans le traitement de ten 
lite pseudo-parkinsonienne. Nous avons pu observer, en effet, & la Cliniqu 
Maitre M. le Professeur Barré (de Strasbourg), les heureux résultats de cett lical 
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utilité d’agir au cours de lintervention chirurgicale avec une extréme 
nteur. Il a pu ajouter qu’on n’a pas signalé encore en cette société de 
.urvie prolongée aprés ablation de tumeur de langle. 
J'ai plaisir a lai dire qu'une de mes malades qui portait une de ces tu- 
aeurs a éLé opérée par mon collégue le Prof. Holtz, il y a 4 ans qu'elle vit 
ujours, et peut vaquer facilement a ses occupations. La malade fut opé- 
sur le conseil de de Martel avee une grande lenteur et en trois temps, 
.parés par une a deux semaines. Les séances opératoires eurent lieu sous 
inesthésie lox ale. 


\Il. — Les Ailerons du Thorax: Ailerons physiologiques, Ailerons 
pathologiques, par MM. Henry Meice et Serce Hvuaro. 

Voici une particularité de morphologie normale et pathologique qui nous 

paru pouvoir offrir quelque intérét aux neurologistes. 

Il s’agit d'une conformation thoracique dont les exemples ne sont pas 
rares, nOn seulement chez certains malades, mais aussi chez des sujets 
sains 

lout le monde connait cet évasement de la circonférence inférieure du 
horax qu’on observe fréquemmen* chez les enfants rachitiques et qui a 
té désigné sous le nom de /horar 4 ailerons, pour la premiére fois, croyons- 
ous, par Sigaud., Le « gros ventre » en est la cause, toute mécanique 
1 distension des organes abdominaux exercant une pression de dedans 

dehors sur les cartilages costaux, trés malléables dans lenfance, re- 
wle ceux-ci en haut et en dehors, si bien qu’ils forment une saillie au- 
essus des hypochondres et méme présentent une véritable éversion. 

Cette déformation n'est pas spéciale au rachitisme ni A l’enfance. On la 

trouve chez les myopathiques, chez les potliques, et souvent auss! chez 

vielllard 

Bien plus, les ailerons du thorax se reconnaissent chez des swiets vigou- 

ux et par ailleurs bien conformés, des athlétes, des modéles, et jusque 


sur certaines ceuvres d’art. M. Paul Richer en avait fait la remarque ; il 


wis avait engagé a en rechercher les causes et le mécanisme. C'est ce que 
us avons tenté de faire. 
Nous ne reviendrons pas sur les ailerons des enfants rachitiques, dont la 


ithogénie parait bien démontrée, et dont on peut retrouver des ves- 


‘iges méme & lage adulte. Nous insisterons davantage sur les ailerons 


draciques dans la dystrophie musculaire. Ici, le mécanisme est différent: 
Acause essentielle de Vaileron réside dans la déficience des muscles abdo- 
unaux ; c'est elle qui entraine la bascule des cartilages costaux. 
Leci s'explique aisément si l'on se rappelle que ces cartilages ser- 
nt d’attache en dedans aux languettes du diaphragme, en dehors aux 


igitations des muscles grands droits et grands obliques de Vabdomen, et 


‘urtout si ton remarque que les allaches diaphraymaliques se font sur le 


rd supérieur et la face postérieure des six derniers cartilages costaux, 
mdis que les muscles de la paroi abdominale s’insérent sur leur bord infe- 
eur et leur face externe. 
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Or, chez les myopathiques, les muscles dela sang le abdominale sont fri- 


quemment touchés ; ils n’exercent plus sur les cartilages la tracti 


nécessaire pour contrebalancer action inverse des faisceaux diaphragme- 


tiques, qui, eu<, sont toujours conservés, le diaphragme appartenant por 


une large part aux muscles de la vie végétative. 


Ia conséquence est léversion du rebord cartilagineux, c’est-a-dire lai 
ron. 

Dans le mal de Pott, les ailerons sont favorisés par la bascule généra 
du thorax en avant et !a poussée exvercée sur sa circonférence inférieure px 
les Viseéres abdominaux, mécanisme qui se rapproche de celui qu’on iny 
que dans le rachitisme. 

Chez le vieillard, une pathogénie analogue est défendable. Il faut aass 
tenir compte des altérations que subissent avec lage les cartilages costauy 
s’ossifiant par places, et en tort cas bossués, hypertrophiés. 

Mais les ailerons da thorax se voient aussi chez des sujets qui ne sont 
rachitiques, ni pottiqves, ni myopathiques, en pleine maturité, en plei 
vigueur. Quelle en est alors la raison ? 

Nul doute qu’en premier lieu il s’agisse d'une disposition individuelk 
d’une de ces variantes morphologiques dont la cavse échappe a toul 
explication 

On peut invoquer, non sans raison, une moindre résistance, une p! 


grande laxité de la sangle aponévrotique abdominale, une faiblesse cong: 


nitale ou une plus grande briéveté des digitations charnues des muscle: 


ral 
il 


obliques. Ces causes, assurément, contribuent a laccentuation du 1 
du rebord cartilagineux. 

Ilenest une autre :c’est la prépondérance des actions diaphragmatique: 
conséquence elle-méme d’une plus grande activité musculaire du mus 
diaphragme, entretenue par des efforts respiratoires violents. Tel est 
Cas des at hlétes, coureurs, discoboles, javelistes, lanceurs d ? poids, et 

Chez heaucoup d’entre eux, en effet, a occasion d’un exercice sporti 
on voit se dessiner aileron du thorax. Sans doute, il n’apparait que pass 
gérement, au moment méme de l’effort. C'est ce qu’on peut appeler laile 
ron physiologique. Mais on peut admettre que la répétition des efforts te! 
a’ favoriser la permanence de la saillie des ailerons. De fait, quelques ath 
tes présentent cette conformation a l'état de repos comp!tet 

On la retrouve d’ailleurs sur plusieurs ceuvres d’art de lantiquité hells 


nique. Tantét il s’agit de Vaileron physiologique transitoire, comme on 


voil esquissé sur le Laocoon, plus maryué encore sur |’ Harmodius et l’ Aris 


wre mel 


logilon, qui, les uns et les autres, sont représentés en action, vo 


en effort. Tantét aussi aileron est parfaitement visible pendant le repos 


telest le cas du Thésée, de la frise du Parthénoa. leque!] est assis, en détenl 


museulaire presque complete. Chez lui, Vaileron présente méme un lég 


degré d’éversion, Nul ne voudra supposer que le modéle de Phidias al 


été rachitique, pottique ou myopathique. Mais il jest trés vraisemblabl 


que le grand artiste a figuré un de ces beaux athlétes qui abondaient alor: 


en Grece et chez lequel les etforts evmniques avaient contribueé a fall 
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saillir les ailerons du thorax. On peut les constater également sur d’autre- 
figures de Parthénon. 

En résumé, une saillie plus ou moins marquée des 8, 9 et 10° cartila- 
ges costaux peut s’ohserver assez souvent chez les sujets sains, surtout 
chez ceux qui s’'adonnen* aux exercices athlétiques. Cette saillie devient 
tres apparente pendant les grands mouvements respiratoires. Elle cons- 
titue ce qu’on peut appeler les ailerons physiologijues du thorax. 

Elle peut s’'accompagner d'une éversion plus ou moins accentuée du 
rebord cartilagineux. 

L’éversion devient trés manifeste sous l’influence de certains états patho- 
logiques : le rachitisme, !a dystrophie musculaire, le mal de Pott, et les 
dystrophies séniles 

Cest surtout alors que la conformation thoracique qui en résulte 
mérite le nom de thorar a ailerons, 

Nous avons pensé que les neurologistes pourraient a occasion vérifier 
ces remarques et peut-étre éclaircir davantage ce point de morphologie. 
Ce ne serait pas la premiére fois qu’entre la Neurologie et l’Art s’établi- 
rait une collaboration profitable a la fois aux artistes et Aa la science. 


M. Prerre Béuacue. -— Nous avons été trés intéressé par la communi- 
cation de M. le professeur Henry Meige, d’autant que nous avons pu 
remarquer des « ailerons thoraciques » chez de nombreux sportifs examinés. 

Nous avons cru remarquer que cette particularité se rencontrait sur- 
tout chez ceux dont le sport consistait 4 projeter violcomment la main en 
avant. A cdté du lancement du disque et du javelot dont parlait tout a 
l'heure M. Henry Meige, nous ajouterons le tennis et surtout la « balle au 
tamis » el la « demi-dure», variétés de jeu de paume trés répandues dans le 
Nord. 

™ parfos les ailerons thorac Iques se rene ontrent chez des coureurs, cela 
provient vraisemblablement du fait que presque tous les sportifs sont, 
surtout a Jeur début, des « polysportifs ». Il. ne se spécialisent que tardi- 
vement. De plus, effort des bras toujours intense dans la course, lest 
peut-étre plus encore qu’on ne le pense chez certains coureurs, ct c’est 
vraisemblablement Vorigine de la curieuse conformation que signalait 
M. Her ry Meigs 


VIII Syndrome thalamique par Tumeur de la couche optique. 
par MM. P. Saunton, G. Roussy et P. Luton. 


le malade, dont nous présentons les piéces 4 la Société, fut atteint 
dun syndrome thalamique, survenu sans aucun ictus, qui évolua_ pro- 
sivement pendant plus d’un an. Rarement syndrome thalamique fut 
Us pur que celui que nous avons ovservé. Aussi nous parait-il intéressant 
Gexposer son histoire clinique, qai fut suivie pendant plus d'un an et demi 


imeme temps que les résultats de l’ iuLopsie 
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OBSERVATION. — M. de S. A 19 ans, entre & Hopital Tenon le 15 octobre 
our des troubles nerveux. Toujours bien portant jJusqu’en mars 1923, il n'a jar 
1 aucune maladie, ni aucun antécédent personnel ou héréditaire suspect. Il niet 
syphilis 

Débul, — En mars 1923, il éprouve des douleurs consistant en une légére sensatior 
wilure, localisée 4 la plante du pied droit, puis remontant le long de la face postér 
le la jambe, survenant, a la fin de la journée, sans aucune géne de la marc] 

Les phénomeénes douloureux suivirent une marche extensive alteignant le gen 
int le caractére constrictif, donnant | impression dune corde serrée autour du Liers inf 
leur de la cuisse. Des ce moment le malade remarque que quand il prend un bain 

ful semble plus froide a droite qu’a gauche. Il a une sensation de froid persistar 
ned gauche 

En mai 1923, les douleurs attleignent la racine de la cuiss« es douleurs mont 
mg de Vhémithorax droit, le malade boite légérement 

En juillet les sensations douloureuses éprouvées au membre inférieur, gagnen 
rembre supérieur qui devient maladroit; Vécriture devient difficile, puis imposs 

sans que la force musculaire soit diminuée ; malgré cela S. A... peut conduire sa mot 


clette sans difliculté. 


La cété droit de la face est le siége de sensations analogues 4 celles qui siégent 
Ie membre, si bien que le malade a 4 certains moments la sensation d’avoir été g 
il remarque aussi que son coté droit sue moins que son cété gauche el que ses gen 
lroiles restent froides 

Cette évolution ne s’accompagne ni de troubles de Vétat général, ni de céphak 
le verliges. I entre a  Hotel-Dieu dans le service du D® Monier-Vinard 

Lors de lexamen de M. Monier-Vinard,le 3 aodt 1923, le malade s« plaint sensa 


le brilure dans la moitié droite du corps survenant par crises sans quaucun 
rrovocatrice pulsse étre invoquée et siégeant a des régions différentes suivant les 


il n’y a aucun trouble de la force musculaire, aucune amyotrophie. Il y a un leg 


le po 


legré de dysmétrie, lorsque le malade met son index sur jle|bout du nez 

Voreille. La préhension d'un porte-plume se fait difficilement, Pécriture entre 
limites verticales est irréguliére. La démarche ne parait pas modifiée. Les troul 
sensilifs objectifs prédominent a la jambe droite et consistent en hypoestheésie ther 


que au niveau du mollet, confusion des sensations de chaud et de froid, au-dessous 
genou, conservation de ces sensations thermiques ;ilsent la chaleur ou le froid dans 
région explorée quelques minutes auparavant ; il a de fausses sensations thermiq 
le trouble est plus marqué au niveau de la racine qu’a Vextrémité du 
est de méme au bras ot la dysesthésie thermique porte presque uniquement sur la reg 
leltoidienne. 

Il vy a quelques troubles de la sensibitité douloureuse qui parail exagérée en cert 
wints, sans zones bien délimitées 

La tension artérielle est de 10 Mx et 5 Mn au Vaquez. P. 56 


de la 


Lors d’un second examen pratiqué 8 jours aprés, on note Vhyperalgic 


lroite du corps au chaud, au froid, et ala piqdre, des erreurs dinterpreétation s 
ature des excitations; de Vastéréognosie de la main droite ; les notion ys 
sont & peu pres conservées Le pied droit est plus froid que le gauche 

Les réflexes tendineux sont normaux, sauf légére exagération du réflexe rotul 
lecranien 

L’oule parait un peu diminuée a droite ; Vexamen spécial est négatif. 

Une ponction lombaire pratiquée ful suivi d'un malaise léger qui dura 4 
jours et consista en céphalée 

[nen 


L’examen du liquide céphalo-rachidien fut négatif 4 tous points de \ 
culaire pratiqué a cette époque ne montra aucun trouble oculaire 
Pensant « Vexistence d'une tumeur de la couche optique, le D* Mont \inat 
faire au malade 9 applications radiothérapiques d’une heure, principale 


egion pariélale vauche, qui ne furent suivies d aucun resultat apparent 
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Etat aclu I> octobre 1923 a son entrée & Vhopital Tenon, Le malade accuss 


< mémes lroubles que precedemment. 
Les troubles sensilifs el subjectifs consistent en sensations de bralure inlense, localisées 
vit droite du corps, survenant par crises dans la journée, mais a paroxysm 
enéral el nocturne. Ces douleurs sont réveillées par les examens, elles sont peu influ 
wees par les analgésiques, sauf pat laspirine. Elles ne sont pas réveillées par les exci 
itions affectives ou psycho-sensorielles 
4 la face les brilures sont localisées 4 la moitié droite du visage, a la face interne de 
, joue droite avee sensation de froid au niveau de la gencive droite, 
Les thles objeclifs sont : pour la sensibililé super/jicielle, une diminution de la sen- 
.ipilité tactile au niveau des extrémités droites, La sensibilité a la piqdre est émousseée, 
1 fusion des sensations 4 droite. Quelques explorations réveillent immédiatement 

n sensation de brdlure. L’examen au compas de Weber est 4 peu prés impossible, k 
alade ne percevant qu'une pointe en général, tandis qua gauche les deux pointes sont 
tlement percues avec un écartement de 5 millimétres 

La localisation des sensations est défectueuse et souvent le malade situe a Vavant 
is une piqdre de la main ou des doigts 

Il n existe pas de trichesthésie nett 

La thermo-anestheésie est trés marquée, le malade distingue diflicilement le chaud du 
roid ; il vy a aussi unlégerretard dans la perception et la localisation des sensations ther- 
La sensibililé a la pression modifiée, le malade percoil mal les pressions graduées, 1 
istingue trés diflicilement les poids, 

Le sens des allitudes et des mouvements passifs est 4 peu prés complétement aboli 
iniveau du pied et de la main. 

Le sens sléréognoslique est totalement aboli ; il y a impossibilité de reconnaitre la 
rme, les dimensions, la nature des objets qui lui sont présentés. Il y a done des trou 
les profonds de Videntification primaire et secondaire 

Les vibrations du diapason sont diflicilement percues 4 droite Landis qu’elles le sont 
gauche avec la plus grande nettet« 

La sensibilité testiculaire est diminuée a droite 

Troubles moleurs Les mouvements passifs sont normaux, Uhypotonie, si Lant est 
jwelle existe, est minime. Il n'y a pas dhémiplégie ; mais une parésie légére au niveau 

Pavant-bras dans la pronation et la supination plus marquée au niveau dela main 

les doigts . A la pression le dynamométre améne 28 a gauche et 20 a droite 

Lorsqu il se met debout et marche, le malade prend Vattitude d'un hémiplégique 
niracture, Vavant-bras se fléchit sur le bras, la main se fléchit sur lavant-bras, les 
igts se ferment dans la paume de la main, traduisant ainsi une véritable syntonic 
lautomatisme 

Le malade n’a pas de mouvements choréo-athe tosiques ; lorsqu’on lui fait étendre les 
uns dans VPattitude du serment, quelques rares mouvements spontanés d’extension 

de Hexion des doigts sont constatés par intermitteneces, sans caractére spécial 

! rdinalion motrice est trés nettle au membre supérieur ; dans le mouvement de 

rler Tindex sur le nez ou au lobule de Voreille, le doigt plane et oscille 4 plusieurs 
prises avant dvatteindre le but ; il en est de méme lorsque le malade porte un verre 
sa bouche. Looeelusion des yeux ne modifie pas cetle incoordination qui est plutot ce 
asynergie que de Pataxie. Au membre inférieur droit, Uincoordination est moins accen 


ee. IL semble y avoir a droite un peu d’adiadococinésie. A la face, il n’y a pas de para- 


sie facia pas de troubles de la mimique, pas de déviation de la langue 

Les réfleces lendineur sont un peu plus vifs 4 droite qu’a gauche, les réflexes cutanés 
nt normaux, Pépreuve de Babinski améne la flexion 

Quoique le malade dise avoir eu de Vexophtalmie antérieurement, il existe une exoph 


ilmie droit plus marquee que du cote opposé, avec élargissement de la fent palpe 
al ‘vec du larmoiement de ce cdoté. Les pupilles sont égales et réagissent bien a la 
mere, Loexamen du fond de lVeeil pratiqué par le D® Poulard est absolument négatif; 
CTHIATOps i 


Réflexe oculo-cat laqu 72-63. 


















SOCIETE DE NEUROLOGIE 


Il n’y a aucun trouble de la parole,aucuntrouble du godt, aucun trouble psy¢ hique, 
Il existe une diminution de louie des deux coteés. 

Troubles vasomoteurs el thermiques Au palper le membre supérieur droit parail 
un peu plus froid que le gauche, la température axillaire prise simullanément a droite 
et a gauche avee des thermomeétres vérifiés, indique une différence de 4 dixiémes de 


degré, 36°D a droite, 36°9 4 gauche. Prise avec des thermométres locaux, la t mpérature 


de la face dorsale de la main droite est de 31°, tandis que celle de la main gauche 
est de 32°. La différence est sensiblement la méme aprés Pépreuve du bain chaud et du 
bain froid ; la main droite reste toujours un peu plus froide, 1° 4 1° environ 


La recherche de Vindice oscillométrique au Pachon, montre aprés le bain chaud et 


Vapplication de glace au pli du coude suivant la méthode de Josuéfet Paillard, qu 
Vindice oscillométrique est toujours plus faible qu’a Vavant-bras gauche, alors qu’a 
rétat normal Vindice ocsillométrique est sensiblement le méme a droite et a gauche 

Sujet couché et a jeun : avant-bras droit, I. O.31/2 ;avant-bras gauche, 1.0.31, 

Apres bain chaud a 42° de 10 minutes, avant-bras droit, I. O. 2 1/2; avant-bras, 
gauche I. O. 3 | 

\prés application de glace au coude, méme chiffre 

De plus on constate que si le maximum de Vindice ‘osciilométrique se fail a 12 ou 
14 em. de pression 4’ lavant-bras gauche, il n'est atteint qu’éa 9 ou 10 a droite 

La sudalion est presque absente du coté droit ; aprés injection de pilocarpine au 
niveau de la joue droite, on constate un retard de la sudation qui est plus abondante 
a droite qu’a gauche. 

Le réflere pilomoteur, difficile & chercher, parait un peu plus fort du coté sain que du 
coté malade. 

Il n’existe point 4 la radiographie de décalcificalion du squelett 

Une radiographie du crane est négative 

L’examen des autres organes ne décéle rien de particulier. La réaction «e Bordet 
Wassermann dans le sang est négative. La tencur du sang en urée est de 0 gr. 35 par litr 

Le malade, assez irrilable, sort de Vhépital, voulant absolument rentrer chez lui 
Désirant suivre Pévolution des accidents; nous lui promettonsde le visiter de temps en 
temps. 

Le 18 novembre 1923, son état est stationnaire 

Le 20 décembre, il se plaint de la violence de ses douleurs. I] accuse des troubles de 
la vue, consistant en la présence de taches lorsqu’il regarde les objets. L’état ge néral 
est excellent. 

Le 19 janvier 1924, les douleurs spontanées sont trés violentes dans le cOtédroit et 
consistent en une sensation de brdlure jour et nuit, elles sont exaspérées par le moindre 
mouvement et le moindre allouchement, si bien que lon ne peut méme promene! lége 
rement le doigt sur la plante du pied, sans provoquer un malaise intolérable. Du cote 
vauche, il y a que Iques vagues douleurs articulaires, et des sensations douloureuses sul 
le trajet du sciatique 

La paralysie faciale est nette ; au membre supérieur droit, lasynergie s’exagere, la 
syntonie d’automatisme est beaucoup plus netle, lavant-bras se fléchit sur le bras la 
main s’étend sur Vavant-bras, les doigts fléchis dans la paume ce la main 

Le membre inférieur droit’ est dans le méme état que précédemment. I] existe 
une sudation trés exagérée a son niveau. Les troubles oculaires subjectifs persistent 
le malade a en lisant Vimpression d'une tache blanche qui supprime certains mots ou 
syllabes et qui parait sur le cété droit du champ visuel: par exemple dans le mot 


journal, il ne voil que jour ; Vexamen objectif.ne montre ni hémianopsie, ni retre 


sement du champ visuel, ni trouble de la motilit saufurne légere pa e de 8 
convergence 
Les organes des sens (godt, oderat) sont normaux, loule est plus | droite 


qua gauche 
L’état général est bon, le sommeil possible ; mais il v aun état de dépressiot! 


marqué : lassilude, tendance a Vanxiété, besoin de solituct 
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Le 9 février 1924, la paralysie faciale augmente, épiphora, conjonctivite, anesthésic 
dans tout le domaine du trijumeau ; au bras existent des mouvements involontaires, 
flexion brusque de Vavant-bras sur le bras, extension lente ensuite, parfois mouvements 
ondulés. Au membre inférteur existent des mouvements spontaneés et brusques de flexion 
du membre 

Le pouls est 4 64: Ltendance aux bdillements 


Le 23 février, Pétat est a peu pres le méme ; les douleurs deviennent de plus en plus 


| » mars, le malade est examiné par nous : on constate une paralysie fac iale atype 
périphérique, sensations douloureuses dans le domaine du trijumeau, persistance des 
douleurs & type de bralures. Hypertonie du bras droit. Tension artérielle a gauche 
15-0 avee un indice oscillométrique de 1,5 4 2; 4 droite 15-9, indice 4 peine 1. L’examen 
les sensibilités 4 la piqdre, indique un retard des sensations, toutes les excitations 
causent des brdlures, mais le froid provoque des réactions douloureuses, La sensibilit 
tactile 4 droite est presque abolie. Les réflexes tendineux sont un peu plus vifs du céte 
lroit que du cété gauche 

Pendant la marche, le bras prend Vattitude en contracture mais en réalité, il y 
syntonie d’automatisme 

En avril, mai, juin, Pétat du malade change peu ; il s’affaiblit, devient somnolent 
mais les douleurs sont toujours vives 

\u début de juillet nous trouvons le malade dans un état de cachexie marquée, il 
xiste une conjonctivite droite intense avec une kératite uleéreuse, menace de fonte puru 

le Voeil. Le malade est envoyé fau D° Moraxqui pratique une blépharorrahaphi 

ilrentre dans notre service a Tenon, le6 juillet ;il est trés affaibli, demi-comateux, «k 

sorte que tout examen est & peu prés impossible ; la cachexie et Vamaigrissement font 


es progrés rapides, Le malade meurt le 19 juillet 1924 


Les symptOmes cliniques sont done ceux d’un syndrome thalamique 
pur, hémialgies, troubles sensitifs objectifs typiques, syntonie d’auto- 
matisme, asynergie, troubles vasculaires et sudoraux d'origine sympathique 
signalés par Roussy et Cornil, Bouttier et Mathieu, exophtalmie signa- 
lée dans un cas de gliome du thalamus ( Modanesi 

Vers la fin le syndrome s’exagére, mais A lui s’ajoutenl une paralysie 
faciale et Vanesthésie du trijumeau qui varaissent témoigner d'une 
marche envahissante. Le diagnostic de néoplasme fut posé dés le début des 
accidents. 

Examen anatomopathologique sur des coupes frontales macroscopiques, 
la lésion apparait sur une coupe intéressant la partie postérieure de Ja zone 
des noyaux gris centraux;coupe correspondant a peu prés a la coupe 75 
de la série macroscopique de M. et M™ Dejerine. 

ll s'agit d'une tumeur de ’hémisphére gauche qui empiéte sur la ligne 
médiane et str les noyvaux gris du cété oppose 

La tumeur a l’aspect jaune grisdtre ; elle est friable; elle donne 4 lceil 
nu l’impression d’un gliome 

\utant que lon peut s’en rendre compte sur une coupe macroscopigue, 


] 


» 4 
le 


umeudr siége dans le thalamus gauche, au niveau des noyaux interne eft 
externe de celai-ci. Elle s’étend en bas vers la région sous-oplique en inté- 
ressant le corps de Luys et plus bas le locus niger. 

En dedans. en comblant la eavité du 3¢ ventricule, elle semble s’étendre 


au « ole opp sé dans fa région opto-thalamique droit 
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En dehors enfin, elle s’étale dans la capsule interue (segment postérier 
et semble atteindre méme le putamen. 

Enfin,la ligne médiane et la partie supérieure du 3° ventricule soy 
refoulées a droite. 

Un fragment de cette tumevr prélevé pour examen microscopig ie montre 
qu'il s’agit d'un épithélioma papillaire du type ventriculaire formé day, 
conjonctivo-vasculaires coupés parallélement ou perpendiculairement et 
tapissés par des cellules épithéliales du type choroidien. Les cell ak 
sont disposées sur une ou plusieurs couches. Plusieurs d’entre elles ont 
un noyav volumineux monstruenx. 

l.a tumeur présente de nombreuse., zones nécrotiques av sein desquelles 
apparaissent soit de petits amas, soit des trainées de cellules du type ép 
thélial plus ou moins atypiqves. Souvent les noyatx sont globuleus ¢ 
avec nucléole hyperchromatiqae, Un examen plus détaillé sera publi 
ultérieurement. 


1X. — Paraspasme facial bilatéral, par MM..J.-\. Sicarpet HaGvena 


Voici une malade Agée de 93 ans, atteinte de cette agitation singuliére 
des muscles de la face sur laquelle Meige a attiré Vattentionet qui mérit 
en effet d’étre individualisée parmi les autres groupes de diskyné-ies 
faciales. 

Comme vous pouvez le voir, iL ne s’agit ici ni dhémispasme di ‘yp 
Srissaud-Meige, ni de bispasme, modalité dont lun de nous a rapport 
des exemples, ni de tics, ni de chorée, ni d’athétose, ni de clonies de la form 
cencéphalitiq.e épidémique 

L’agitation musculaire acdébuté, ily a trois ans environ, parune oceh 
sion palpébrale bilatérale involontaire et intermittente. Cette occlusion s 
produit intempestivement, sans raison d’étre, sans sollicitation e:térietre, 
et se prolonge et s'intensifie anormalement. Puis, en quelques mois, | 
autres muscles faciaux ont participé aux mouvements convulsifs 

Depuis lors, la face tout entiére est en perpétuelle instabilité, grima 
cant sans cesse, systématiquement par ses muscles da front et des pau- 
piéres, asynergiquement par ses muscles des joues, da nez, des lévre:, dl 
menton. 

La contraction palpébrale s’affirme parfois avee une telle intensité qu 
la malade, privée inopinément et subitement de la vision,s’arréte immobi 
lisée au milieu de ses occupations habituelles, la détente ne se prodaisal 
qu’aprés deux ou trois minutes. Contre ces troubles moteurs qu’el'e ne peul 
discipliner, cette malade essaie de lutter. Mais plus elle s’efforce de ma‘tr- 
ser le mouvement convulsif, et plus l'état d’hyperkinésie redouble 

Elle ne retrouve un peu de repos que dans la position horizontale et dans 
| 


te SOI 


le grand calme physique. L’agilalion faciale cesse la nuil, pendant 


ineil, pour reprendre dés le réveil. Les troubles moteurs restent strict 


ment loealisés au domaine facial. Par ailleurs, la réflectivité tendineuse 4 
de la 


membres supérieurs et infériears est normale. Il n’existe aucun sign 
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série pyramidale et le tonus de posture (hypertonicité provoquée du jam- 
eur . . . 
er antérieur ) fait défaut. Les pupilles réagissent a la lumiére et s’accom- 
modent 4 la distance. Le Bordet-Wasserman du sang est négatif. 
Chez trois autres malades que nous avons pu observer et qui présen- 

, taient également toutes trois une perturbation motrice faciale analogue, 
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Fig. 1. — Par ispasme facial bilateral 
eul 
tri- nous n’avons jamais noté, non plus, extension dyskvnétique a d’autres 
territoires de Vorganisme 

ins Médicalemenl toute thérapeutique reste vaine : rééducation, médica- 
om ments sédatifs. prov édés d’ordre phy sique lln’va pas d’ameélioration spon 
ot née. Le dése quilibre musculaire facial se perpétue indéfiniment, non dou 
dd ioureux, il est vrai, mais entravant toute activité profession lle ou sociale, 

la irsa tenacits désespérante 
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Un état moral déplorable ne tarde pas a se développer , a se greffer, ef 


qui peut aller jusqu’aé des idées de suicide 
L’aclion locale sur le nert lac ial est-elle plus eth ace > Nous avons 
ssayé, avec un résultat trés passager, lValeoolisation tronculaire locak 


(est alors que nous avons demandé a notre collégue Robineau d 





Fig. 2. -—- P spasme facial bilate Lunettes de redressement orbicul 
tionner le nerf facial supérieur, et devant le bénéfice également cou 
durée de cette intervention, nous Pavions prié de supprimer le 
acial & courte distance de son émergence stylo-mastoidienne. La sect 
troneulaire du nerf a évidemment fait sentir ses effets sur ! te 
vulsif facial, mais nous n’avons pas obtenula paralysie franche mplet 
de Phémi-face correspondante, sur laquelle nous étions en droit de compl 


Bien plus, cing a six mois aprés cette opération, alors que les | Liohs 
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électriques décelaient une R. D. totale, agitation musculaire reprenait 


avec son intensité primitive. Aujourd’hui, deux ans environ aprés lacte 
opératoire, la recherche électrique déceiait une améhoration de la R. D 
les troubles qualitatifs ayant fait plac ea des modifications simples quan- 
titatives. 

Il est intéressant de -ignaer ces résultats singuliers de la section du 
facial dans de tels cas d’agitation musculaire. La pararysie faciale n'est 
ors que transitoire, d'une durée de quelques mois 4 peine, L’état spas- 
modique réapparait bientot, s’associant au reliquat paralytique. La chi- 
rurgie de guerre nous a montré pourtant que la blessure grave du tron 
facial, A plus forte raison, sa solution de continuilé compléte s’accompa- 
gait fatasement de paralysie totale de !hémi-face, la paralysie ne présen- 
tent aucune tendance a rétrocéder. On connait toutes les tentatives di 
suture ou d’anastomose du bout périphérique du facialavee les trones ner 
veux du volsinage, que ton a checché a réaliser dans ce but. prec isément 
pour pallier a cette absence de récupération motrice du nerf facial. Dans 
m second cas analogue également opéré dans les mémes conditions par 
Robineau, les mémes faits évolutifs se reproduisirent. Il est done possible 
we Vincitation motrice dans ces cas d’agitation musculaire faciale trés 
ai iale reconnaisse une pathogénie a part 

\ titre d’hypothése, ne poarrait-on supposer qu’a cdté de la motricité 
cérébro-spinale (nerf facial), il ya place pour une autre motricité, ici 
léviée ou transformés, ou modifiée, ou adaptée, motricité d’emprunt 
sympathique ? 

Ou, si nous envisageons, dans la pathogénie de ces réaclions convulsives, 
intervention active du mésocéphale, noyaux gris ou territoires mésen- 
éphaliques avoisinants, ne peut-on supposer une incitation motrice 
“De alk parti adi ces régions et ab nutissant a la musculature de la face 
par des voies différeates de la voie classique cérébro-spinale ? 

Ou bien. faut-il encore admettre ici une suractivilé telle de régénération 

i bout central du facial sectionné, que les cylindraxes de pousse nouvelle 

joignent rapidement et intensivement les muscles dont ils avaient été 
sépareés 

Quoi qu’ilen soil, les tentatives opératoires ne sont pas a renouveler 
lans ces modalités convulsives. Mieux vaut s’adresser a des essais ortho- 
pédiques prudents et simples. Nous avons avee MM. Poulard et Azelin 

ilisé chez ces malades un redressement efficace des paupiéres, une lutt 

itagoniste utile, A l'aide de lunettes dotées d'un ressort léger et souple a 

udin, 4 convexité supérieure, qui refoule et maintient la paupiére supé 

ure au-dessous du plafond orbitaire. Ce petit appare i! a rendu les plus 
grands services 4 nos déséquilibrés palpébraux(von photographie). 

Un dernier point de discussion nosologique, La neécessité se fait sentin 


une classification appropriée a ces états convulsifs spéciaux, sur les- 


els, aprés Meige, nous vernons de nouveau d’attire: attention. Peut-étre 


erme de paraspasme (c’est-a-dire a e6te du spasme, s’apparentant au 
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spasme), qui manque cependant deuphonie, pourrait-il synthétises 


trouble moteur spécial ? 


M. Henry MEIGE. je reLrouve, eneffel, sur la malad présente pi 
MM. Sicard et Haguenau, tous les caractéres de cette forme de convalsioy 
faciale que j’ai décrite jadis sous le nom de «spasme facial médian », dés 
gnation provisoire dont je ne me dissimulais pas les imperfections et qu 
je suis le premier a souhaiter de voir remplacer par un meilleur terny 

Celut de paraspasme, que propose M. Sicard, est peut-étre préeférabl 
en tout eas, il est plus bref 

Mais il ne faudrait pas qu'il éveillat Vidée qu il s’agil ici dua troub 


moteur appare nté de pres au spasme fag ial dorigine peripher cp Ue 


Il ne s’agit ni d'un spasme, ni moins encore d'un tie. Les caractéres 


objectifs de contractions faciales, sur lesquels je ne reviendrai pas, sor 
nettement différents, et surtout les localisations ne sont pas les mémes, | 
bilatéralité, notamment, est caractérislique. 

J'ai déja dit aussi, et je suis heureux de voir que M. Sicard partage cett 


opinion, que ce genre de convulsions est tout a fait compara hl a celles 


qui se produisent dans les torticolis convulsifs. I! me parait Leés vraisem 
lable que la cause premiére doit étre la méme. Bien plus, les réactions met 
tales qui impriment au torticolis convulsif an cachet sispécial, se retrou 
vent avec les mémes caractéres dans ces paraspasmes faciaux. Je 1 
tends pas dire par la que ces accidents sont aniquement d'origine mental 
comme je l’ai cru autrefois. Leur nature organique ne me parail plus cor 
testable. Mais ils s’accompagnent toujours de répercussions psvehiqu 
qui ne doivent pas étre passées sous silence, car elles aggravent singalit 
rement les désagréments de cette maladie. 

Quant a Vhypothése d’une intervention du sympathique dans les trot 
bles moteurs en question, elle ne me parait pas invraisemblable ; mai 
soyons encore reserves 

Par contre, je trouve extrémement tngénieux le procédé de relévemet 
des paupieres, 2 l’aide de lunettes spéciales, et je regrette fort de ne lav 
pas connu autrefois, car il m’edt permis de supprimer un des plus pénibl 
inconvénients des spasmes faciaux meédians jy Veux dire des par 


Spas S. 


\ Modalités de résorption du lipiodol épidural et 
sous-arachnoidien, par J.-A. s1carp et J. Forestier. 
Certains auteurs ont appréhende que le lipiode! injecté par vole épiau- 


rale ef sous-arachnoidienne ne donne naissanee. sur place. a des réactio 
| 


anorinaties 


Poursuivant les recherches qhe nous avions entreprises avec 
bre, année derniére, nous avons chercheé A nous rendre « omptle des mod 
lités évolutives de la résorption de lVhuile iodée injectée. Nos premiets 


cas remontent )’ une date dé tointains puisque certains ont ef Lraites 


par ce procédé il v a déja plus de trois ans 
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Cliniquement. — Non seulement les injections rachidiennes de lipiodo! 
n'ont donné lieu A aucun sympt6me nocif consécutif ; mais nous avons 
constaté qu’un grand nombre de lumbalgiques ou sciatalgiques soumis 4 
ette thérapeutique, étaient restés depuis lors guéris de leurs douleurs. 

Nous pouvons affirmer que les injections rachidiennes de lipiodol épi- 
dural ou sous-arachnoidien ne sont cause d’aucun accident facheus, méme 

date évolutive lointaine. 

Radiologijuement. — Les contrdles radiologiques nous montrent la ré- 
sorption lente mais progressive du lipiodol épidural et parfois sous-arach- 
noidien. 

Nous apportons ici un certain nombre de clichés qui témoignent de cette 
lisparition de Vhuile iodée. 

Nous avons constaté cependant que, chez de rares sujets, la bille lipio- 
lolée sous-arachnoidienne, méme aprés plusieurs mois de séjour, conser- 
vait sa mobilité dans l’espace et y suivait les inflexions rachidiennes sous 
action de la pesanteur. Nous pensons que, seul, le lipiodol sous-arachnoi- 
lien avant contracté des adhérences, a une tendance a la résorption pro- 
gressive. 

Mais qu'il v ait résorption compléte, partielle, ou méme absence de ré- 
sorption sous-arachnoidienne, le contact du lipiodol avec les racines 
médullaires n’a jamais suscité aucun trouble anormal, dans aucun des 
trés nombreux cas injectés depuis 1921. 


\l.— Vertébre opaque cancéreuse. Histologie, par MM. Sicarp, 
HAGUENAU et COSTE. 


Nous avons eu récemment l’oceasion d’étudier, frace au concours de 
\. Leroux, dans le laboratoire de M. Roussvy., Jes coupes d’une vertébre 
qui s'était montrée nettement opaqve a l'examen radiographique (ver- 
tébre blanche ad’ ivoire (Souques au cliché négatif, vertébre noire d’ébéene 
au cliché positif). Il s’agis-ait cliniquement d’un cas de paraplégie sur- 
venue au cours d’un cancer du sein. 

Un sait, en effet, que si les métastases rachidiennes sont fréquentes au 

urs des néoplasies mammaires, la lésion vertébrale se traduit, dans le 
vlus grand nombre des cas, par une transparence pathologique de la ver- 
tehre ou des vertébres responsables. Il est tout a fait exceptionnel que 
latteinte vertébrale se révéle sous forme d’une hyperdensité ossevse. Deux 
seuls faits cliniques et radiologiques de cet ordre sont actuellement connus 
en Franc e. observation de MM. Souques, Lafourcade et Te.ris et la notre. 
~ociélé de Neurologie, décembre 1924.) Or, l’examen histologique nous a 
montré que l'opacité du corps vertébral était bien réellement due a une 
production anormale de calcium qui se dépose dans le tissu osseux, | .i- 
méme envahi par des cellules néoplasiques caractéristiques (Leroux,. II 
‘agissait dans le cas que nous rapportons d’une tumeur du sein dont le 
début remontait a 1918 et qui fut opérée en 1922. La récidive locale se 
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produisit lannée suivante en 1923 etl infiltration se propagea a travers Jes 
espaces intercostaux jusqu’au rachis. 

Nous apportons ainsi la preuve que lPopacilé du corps vertébra!, surve- 
nant au cours des états cancéreux (cancermammaire), est bien sous Ja dé. 
pendance évolutive de cellules cancéreuses. Mais le mécanisme pathogé. 
nique de cet apport d’hypercalecium vertébral localisé nous échappe jus- 
qua présent, 


M. Vincent. —M. Sicard vient de nous dire que la vertébre imperméab| 
aux ravons X, surcalcifiée, est véritablement une vertébre cancéreuse of 
quelle montrerait, aprés décalcification, du tissu cancéreux. Le cancer pri- 
mitifétant ici uneancer glandalaire,on doit reconnaitre, je pense, dans 
vertébre, des culs-de-sac glandalaires plusou moins remaniés ou du cari- 
nome. Il est fort intéressantde voir qu’une lésion qui d’ordinaire ne s’in- 
sinue dans les autres tissus que pour les détruire, provoque ici une véri- 


table construction. 


XII. — Sv une forme particuliére de contracture en flexion du 
membre inférieur dorigine spinale, s'accentuant pendant le 
sommeil chloroformigue, par \nprié-THomas et J. Jumenti 


Mite Mouss.. est dAgée de 28 ans wiginaire de la Corréze, elle est fines Pa 


depuis huit ans, Ses parents ont toujours été bien portants, son pére est mort a7 
sa mére est encore vivante ; elle est la plus jeune de 7 enfants 

Assez délicate dés les premiers mois de sa vie, bien que nee a lerme et dans des ¢ 
tions normales, elle aurait eu une infection a type typhoide vers lage de nq ans, A 
20 ans elle eul une congestion pulmonaire sulvie de quatre poussees de bronchite ; de 
cette époque elle avait recouvré un état de santé satisfaisant 

Histoire de la malad Le débul des troubles actuels remonte au 10 janvier 192 
on la trouve élendue sans connaissance sur le plancher de sa chambre, elle reprend 
peu conscience au moment ou sa sceur essaye de la relever, et se rend compte q 
ses jambes ne la portent plus. Elle est transportée 4 Beaujon dans le service du Dt! 
filte, et pendant trois jours elle reste dans le coma 

Quand elle revient a elle, elle constate qu elle est ¢ ompléteme nl paralyse: ‘ nsensil 
des membres inférieurs et du trone, et que ses bras sont d'une faiblesse extréme 

Son séjour 4 Beaujon est de deux mois environ : elle semble faire un état febri 
sérieux, la fiévre reste aux environs de 38° pendant plus d’un mois, atleignant me! 
10,2 & deux reprises ; elle se plaint de céphalées, de vertiges ; des escarres profon 
sont apparues au sacrum et elle présente a la face interne du genou droit unc large br 
lure produite par une boule d’eau chaude 

Au bout d’un mois et demi son état général est nettement amélioré, mais elle present 
alors un état d’obnubilation psychique avec hallucinations visuelles terrifiantes et 
subdélire ; elle a peur de ceux qui l appro hent, ¢ lle entend tirer des « oups de revol- 
ver derriére elle; elle interpréte des bruits de la rue, des piéces voisines, et croil q 
s’agit de gens que l'on égorge 


Rentrée chez elle en mars 1923, ces troubles psychiques persistent encore une quinzall 


de jours, elle croit toujours qu'on va venir faire du mal aux siens ou la prendre pour !a 
braler vive. 

Au bout de deux mois et demi la paraplégie, qui était compléte au debut, corr 
mence 4 s’alténuer, quelques mouvements volontaires réapparaissent dans 


membre inférieur droit, 4 partir de ce moment V'amélioration progresse lentement; 
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progressif de tous les mouvements du membre inférieur droit, dont la force 


reste longtemps diminuée, puis réapparition de quelques mouvements du pied gauche, 


este trés peu accentues, Cependant au mois de juin la malade peut faire quelques 
ys. ses jambes fléchissent fréquemment, et si elle n’avait été tenue, elle serait tombée. 
, sensibilité revient dans la jambe gauche et reste abolie 4 droite. La malade note 
itre part a ce moment (6 mois environ aprés le début 


de la paraplégie), que lorsqu’elle 
i assise et veut se relever, la jambe gauche se souléve involontairement, se fléchit et 


ie cette position généralement pendant trois quarts d heure avant de pouvoir étre 


ndue. L’extension n ctait du reste obtenue que par la traction exercée au moyen de 
ymbe et du pied droits 
Ces mouvements involontaires de retrait du membre gauche ne se produisaient pas 
rusquement mais trés lentement; la malade 4 ce moment était du reste incapable de 
hir et d’étendre volontairement sa jambs 


es membres superieurs, qui avaient présenté un gros affaiblissement semblant tenir 
1s le Pépuisement rapide que de la paralysie vraie, deviennent le siége de brdlures 
rsistantes au cours desquelles apparait une fine éruption bulleuse a élements presque 
ents, qui parait avoir été des sudamina ; le corps et les membres superieurs en 
sont ce moment le siege dune sudation abondante. Vers le mois ce juillet 

les bras redevient normak 
\ murs de Dhiver 1023-24, avee le froid la contracture du membre inférieur gauche 


y te, devient persislante, et depuis elle n'a pas Cess 


Yous avons eu Loceasion de suivre cette malade depuis trois mois nous avong 
wlifications dans son état, que montre le rapprochement de nosexamens 

} ise ’ e 14 Mite M. est adres fun de nous par le D* Gas 
les constatations faites a ce moment : Contracture formidabledu membre 

r gauche en demi-flexion surtout marquée pour les muscles de la racine du mem 

il un veritable blocage de la hanche, dont les mouvements d’abductions 


le olation sont aussi redutts que ceux de flexion et d’extension 
sse présente une dureté ligneuse, ilen est de méme de la paroi abdominale dans 
lié gauche les faisceaux des muscles obliques contracturésfont saillie sous la 
existe une certaine incurvation latérale du tron 

passive du genou et de la cheville gauche, bien que limité par Phyper 
endant meilleure que celle de la hanelhe Le membre inférieur droit 
is indemne, il existe un léger degré de contracture 


percue a i occasion cle 


nts passifs mais le membre nest pas en flexion 

lexes tendineux y sont nettement exagérés sans trépidation épileptoid 
nstate | signe de Babinski. A gauche, les réflexes rotulien et achilléen sont en 

isques par la contracture, mais existent nettement, le signe de Babinski est 

\ux deux membres inférteurs on peul provoquet les réflexes de défense 


{ plus forts a gauche, quoique plus lents 

lalade accuse des couleurs dans la région latérale de Phypocondre gauche con- 
au niveau des S® et Y¢ territoires radiculaires dorsaux, avec sensation ce 

lon el de bridement 

Lieramen de la sensibililé révels i droite, analgésie et thermoanesthésie du membre 

rieur, de abdomen et du trone, jusqu’au cinquiéme segment radiculaire dorsal com- 


au-dessus, simple diminution de ces sensibilités jusqu’en D2-D3. Il existe en outre 


‘Ur fa parol abdominale, surtout dans sa portion sous-ombilicale, une hyperesthésie 


tte au pinceau, produisant un chatouillement insupportable comparé a de Vélec- 


\ gauche la sensibilité n'est pas normale partout l existe une assez forte hy po- 


esie globale au niveau du pied et de la jambe 
s reactions pilomotrices parexcitation cervicale ne se produisent que sur les membres 
perieurs et le haut de la poitrine : il existe une chair de poule permanente sur le 


re inférieur gauche. La malade accuse quelques troubles vésicaux (incontinence et 
tlention intermittente 


La malade entre a rhdpital Saint-Joseph pour une ponction lombaire ; examen 
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du liquide céphalo-rachidien donne les résultats suivants : liquide d’aspect norma 


lymphocytes : 1,4 ; albumine : 0,30 ; réaction de Bordet-Wassermann négative ; 
lest également sur le sang 


Examen du 29 janvier 1925 Lattitude en flexion du membre inférieur gay 


flexion 4’ 45° ce la cuisse sur 
equin pas trés prononcé) reste la méme 
On ne peut réussir a étendre la jambe sur la cuisse, la cuisse sur le bassin Cause 


la résistance des muscles ; méme endéployant la plus grande énergie, on ne modifie q 


{ 


trés légérement l'attitude. Par contre, le genou peut étre fléchi a gauche au point que 
talon touche la fesse, ce qui ne s’obtient pas a droite 
Les muscles offrent une consistance ligneuse trés particuliére de muscles tétanisy 
Le périmétre de la cuisse gauche Pemporte sur celui de la droite d'un centimétre 


la jambe, c’est Vinverse 


La peau est plus chaude sur la face antérieure de la cuisse. Le membre n'est pas 


edématie. 
Les mouvements volontaires de flexion, d’extension de la cuisse et de la jambe s 


font avec une force assez grande, mais lexcursion est trés limitée a 


ture. La motilité du pied et des orteils est moins énergique et plus réduits 
Pendant la marche la motilité des membres inférieurs gauche est trés réduite 
progression se fait de ce coté par des déplacements du tron 
La paroi abdominale gauche est plus tonique que la droite et les muscles font 


relief appréciable. Il en est de méme pour les muscles de la masse sacro-lombair 


‘ 


\u membre inférieur droit la contracture est en quelque sorte latente et 1 e mal 
feste guére que pendant les tentatives de mobilisation passive 
Les réflexes tendineux sont assez vifs au membre inférieur droit ; moins amples « 
eoté gauche du fait de la contracture 
Le signe de Babinski existe des deux cotés, les réflexes cutanés abdominaux n 
maux 2 droite sont abolis 4 gauche. Le réflexe anal est plus vif 4 gauche 
L’excitation de la face interne de la cuisse détermine une réaction de la parol abd 
minale qui prédomine « gauche, méme si lexcilation est appliquée 4 droite 
Vouvements de défense L’excitation plantaire ou la constriction du pied prod 
i gauche un mouvement de retrait du membre inférieur avec extension de LVorte 
rontraction de la parol abdominale gauche, des muscles de la région corsale jusqu 
niveau de la 9 cote: droite le retrait du membre se produit un peu plus rapidement 
L.‘excitation de la paroi abdominale au moyen de la pointe de Vaiguille (au nive 
du territoire de la 9¢ racine) produit 4 droite un mouvement léger d’extension 
deux jambes et & gauche une ébauche d’extension suivie immeédiatement de flexior 
Lorsque lexcitation porte un peu plus haut, au niveau‘du territoire de la7® racin 
il se produit un mouvement brusque de flexion dela jambe sur la cuisse. L’allongemet 
croise na pas éLé observe Il est exe eptionne! que ces memes mouvements se produlse! 
spontanément. 
La flexion combinée de la cuisse et du trone est bilatérale, plus forte A droite, asso 
lun mouvement de torsion du trone qui porte | épaule droite en avant 
Vouvements associés La fermeture foreée de la main droite provoque une flexior 
le la cuisse gauche avec allongement consécutif et des mouvements de la main gauel 
La fermeture de la main gauche entraine un allongement du membre inférieur gauct 
suivi, 4 Varrét, de flexion du pied et d’extension des orteils, puis de mouvements de rot 
tion du membre inférieur droit avec légére flexion des orteils ; les doigts de la main dre 
se fléchissent et la pouce se met en abduction. La fermeture des deux mail 
entraine une contraction de la paroi abdominale plus marquée 4 gauche 
Réflere pilomoteur Le réflexe encéphalique descend jusqu &4 D7-D&. Aucune rea 
tion sur les membres inférieurs. 
Sur le membre inférieur gauche et la paroi abdominale (partie inférieure el men 
coté), il existe une chair de poule permanente. 
Les excitations portant sur les membres inférieurs (constriction, excitation plantair 
produisent un réflexe pilomoteur qui remonte sur abdomen jusqu’é DIO. Parfet 


e bassin, de la jambe sur la cuisse; le pied est en yvarys 


ause de la contrac- 
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droite, la réaction remonte plus haut et apparait jus jue sur le bras. Les excitations 
snales produisent le méme effet. La pression de la paroi abdominale gauche (segment. 
inférieur) augmente la chair de poule sur le membre inférieur gauche. 

Le tube de glace appliqué sur le trone ne provoque un réflexe pilomoteur en re- 
jontant que si on atteint a droite D6, D7, et 4 gauche la partie supérieure de Ds 
Sensibilite Les douleurs constrictives de la paroi abdominale (cdété gauche) ont 
esque complétement disparu. Quelques douleurs dans les orteils droits déterminant 
arfois des mouvements de défense qui ont pour conséquence le dérobement de la 
jambe. 

La sensibilité tactile est normale. La piqdre nest pas percue comme une impres- 
sion douloureuse sur le coté droit jusqu’en D6, D7 a =6gauche, hypoesthésie 
le D7 a LI, légére de L2 4 L4 et de nouveau assez marquée en LS et Sl. Le terri- 
ire des derniéres sacrées parait normal. 

Le chaud et le froid ne sont pas pereus a droite dans les mémes zones que la piqdre. 
Sphineters actuellement normaux. 

Les réflexes des membres supérieurs sont un peu plus vifs 4 droite. 

La face est normale : quelques secousses nystagmiques dans la direction extréme du 
gard. Les pupilles sont réguliéres et réagissent normalement. Fond d’ceil normal. 
Eramen sous chloroforme, le 2 février 1925. Narcose poussée jusqu’a résolution 
ompléte des bras et du cou, disparition du réflexe cornéen, myosis et immobilité 
upillaire 
Disparition des réflexes tendineux, cutanés, de extension de Vorteil. Persistance de 
juelques mouvements de défense des membres inférieurs surtout 4 gauche. La con- 
racture du membre inférieur gauche persiste, elle est méme augmentée des deux cotés, 
lle est moins facilement vaincue. 

Le réflexe pilomoteur par excitation cervicale ou axillaire ne peut étre provoqué 
ir contre l'excitation de la paroi abdominale inférieure (surtout & gauche) produit la 
hair de poule sur le membre inférieur correspendant. 


Quand la narcose cesse, le réflexe plantaire en extension réapparait d’abord 4 gauche. 


La contracture en flexion du membre inférieur gauche, que présente 

ette malade, se fait remarquer moins par le degré de Ja flexion que par 
la consistance ligneuse des muscles, par la résistance qu’ils opposent aux 
mouvements passifs. C’est une véritable contracture tétanique. Elle s’ac- 
compagne d'une augmentation de volume de la cuisse et la ‘*empérature est 
constamment plus élevée sur la face antérieure de ce segment. Les mou- 
vements de lacuisse et de lajambe sont exécutés encore avec une assez grande 
loree, mais l’excursion est limitée a cause de lintensité dela contracture 

L’attitude du membre et limpossibilité de la corriger ne doivent étre 
nullement attribuées a des rétractions fibreuses. Malgré lintensité de la 
contracture du quadriceps fémoral, le talon est amené plus facilement au 
contact de la fesse du cété gauche que du cété droit. 

La réflectivité pilomotrice est modifiée puisque le réflexe encéphalique 
he descend guére au-dessous de D, D,. D’autre part, la permanence de 
la chair de poule sur la portion sous-ombilicale de la paroi abdominale 
gauche et sur la cuisse duméme cote, indique une exagération dela réflec- 
livilé spinale ; d’ailleurs cet état s’accentue a la suite d’une pression ou 
Cun pincement appliqués & gauche au-dessus da pli de laine. 


sO 


us influence du chloroforme, malgréle relachementcomy let des mus- 


; 
es de la téte et ducou, des membres supésieurs, malgré la disparition des 
réflexes tendineux, des réflexes cornéen et crien, la disparition du réflexe 
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cutané-plantaire (i] ne subsistait que quelques mouvements de retrait q 
membre inférieur gauche d’excursion faible), la contracture s'est accentué 
offrant une plus grande résistance a la mobilisation des divers segments 
La contracture du membre inférie ar droit a elle-méme augment¢é. Pendan 
cette anesthésie, le réflexe pilomoteur « neéphalique a compléetement dis 
paru des deux cétés, mais il a encore été possible de provoquer an réflex 
sur le membre inférieur et la partie inférieure de la paroi abdominale q 
méme cété par la pression sus-inguinale : le réflexe était plus fort 4 gaueh 

L’augmentation de la contracture sous l’influence de Vanestheésie chlor 
formique peut étre rapprochée du phénoméne observé par Monier-Vinar 
chez d’anciens tétaniques guéris : le chloroforme faisait réapparaitre | 
contractures dans les régions ot elles s’étaient localisées au cours dy 
maladie (1 

La distribution des troul,les moteurs, sensitifs, sympathiq tes, pen 
de conclure ala persistance d'une lésion spinale assez étendue en hautew 
prédominant nettement a gauche. Bien que les sympt6mes moteurs « 
sensitifs soient bilatéraux, on se trouve néanmoins en présence dw 
syndrome de Brown-Séquard. 

L’évolution régressive, lente mais indubitable, constatée acluellement 
éloigne Vhypothése d’une néoplasie, el Vexamen du liquide céphalo-rachi- 
dien permet de conclure dans le méme sens. D’ailleurs, i! faut tenir comp! 
du début foudroyant, apoplectiforme, accompagné d’un cortége de phi 
ménes généraux et de troubles psychiques qui implique une tout 
étiologie el un processus beaucoup plus général. 

La brusqueriec du début fait penser 4 une hématomyeélie, mais la di 
sion des symptémes rend ce diagnostic peu vraisemblable. Ne se tro 
rait-on pas plutot en présence d’vn type un peu particulier de scléros 
plaques ? L’atténuation des syuptOmes aux membres supérieurs, | inst 
lation de la contracture en flexion du membre inférieur gauch: plusi 
mois aprés le début, la présence de quelques secousses nystagmiques pow 
raient étre invoquées en faveur de cette hypothése. Il est impossibl 
formuler un diagnostic précis. 

L’état de la malade s’est modifié au cours d'un traitement par les ars 
nobenzénes (en injection intraveineuse). Les troubles sensitifs sont 
étendus et moins prononcés, la contractare de la paroi abdominale a 
nué, mais la contracture du rembre inférieur gauche persiste et la mal: 
réclame une thérapeutique plus active, méme chirurgicale. Nows det 
dons a Thos ¢ ollégues si, en presence de cas semblables, ils onteu ] occasiol 

tins 


d’avoir recours 4 une radicotomi postéri ‘ure et si les malades en ontt 
un réel profit. 


M. Monrer-Vinarp. — A propos d1 fait signalé par MM. Thomas et 
Jumentié que lanesthésie générale non seulement laissait persister, mal: 


1) Monrer-VinArb. La contracture latente des convalescents de tétanos. Jd 
de Phys. et de Pathol. génér., t. XX1, n° 1, janvier 1924, 
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accentuait méme Ja contracture musculaire de leur malade, je rappelle 
avoir décrit un fait en tous points analogue chez les convalescents de téta- 
nos. Un tétanique guéri de son infection et revenu méme 4 une souplesse 
musculaire entiérement normals, présente dans le sommei 
une réapparition de la contracture quwil avail au cours de la maladie en 


cette contracture est d’autant plus intense que la narcose est 


| anest hésique 


évolution 
plus profonde, elle dispara t dés que Panesthésie prend lin, 


Chez le tétanique convalescent, Panesthésie agit comme si elle libérait de 
moelle dont Vhyperexcitabilité est 


corticale frénatrice une 
MM. Thomas et Jumentié il 


influence 

latente 4 état de veille. Chez la malade 

se pourrait que explication du phénoméne puisse étre la méme 
le Phyperexcitabilité médullairs 


soit, en | ( spec e, la eause lox al qd 


qnelle 


nN 


que 











REUNION NEUROLOGIQUE 
DE STRASBOURG 


(Filiale de la Société de Neurologie de Paris 


Séance du 11 janvier 1925. 


Présidence de M. J. BABINSKI. 


\\ ANT-PROPOS, 


La premiére séance de la Réunion neurologique de Sirasbourg, doni 


constilulion a élé annoncée dans l'un des derniers numéros de celle Revue 


a eu lieu en présence dun grand nombre d’audileurs. Parmi ceux-ci, nous 


avons nolé le professeur Bing, de Bale, le Dt Wenger, de Luxembourg, | 


professeur agrégé Cornil, de Nancy, le D® Courbon, de Slephansfeld, le 


Dt Sloeber, de Mulhouse. De nombreux Professeurs el Chargés de cours de la 


Facullé de Sirasbourg, des Médecins praliciens de la ville et de la région 


el beaucoup d’ Eludianis en médecine assislaient a la séance. 


Le Dr O. Crouzon, ancien président de la Sociélé de Veurolo qgie de Paris 


el son acluel secrélaire général, s’élail joinl @ M. Babinski pour représenler 


la Sociélé Vere. 


SOMMAIRE 


Allocution de M. J.-A, Barre 241 | tribution 4 Vétude clinique de 
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Barre (J.-A.) et Morin (P.). Sclé- gnostic 
rose latérale amyotrophique et Barre et Lericue. Sur la préten- 
méningile syphilitique (présen- due bénignité des tumeurs extra- 
tation de la malade),..... ; 249 dure-mériennes. Etude anatomo- 
Barre, Lericue et Mortn. Kyste chirurgicale d’un cas de tumeurt 
arachnojdien, suite probable de extra-dure-mérienne ; directives 
méningite cérébro-spinale, dia nouvelles pour le traitement 


gnostiqué, opéré et guéri, Con- chirurgical de ces Lumeurs. 
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Allocution de M. J.-A. BARRE. 


\IESSIEURS, 


Vos applaudissements saluent la présence parmi nous de la haute 
Personnalité qui domine le monde neurologique ; c'est un grand jour pour 
notre Faculté, et mon premier devoir est d’exprimer la gratitude que nous 
avons & M. Babinski d’avoir accepté de présider cette Réunion. 


Mon CHER MAITRE, 


Nous vous remercions de la marque d’intérét et d’estime que vous 
nous donnez aujourd’hui. La Faculté de Médecine de Strasbourg, dont les 
nombreux Représentants ici assemblés me permettront de parler en leur 
nom, les Médecins praticiens dont l’assiduité aux séances scientifiques est 
d'un bel et rare exemple, les Etudiants qui n’ont pas hésité a ajouter aux 
heures nombreuses de cours une séance supplémentaire, la Clinique neuro- 
logique enfin, c’est-a-dire votre éléve qui s;honore de vous devoir a peu 
prés tout ce qu'il sait, et ceux qui travaillent avec lui d’aprés vos prin- 


dont la cipes, tiennent 4 vous dire l’admiration quils ont pour la magnifique série 
» Mone de vos travaux, pour l'ampleur de votre ceuvre, et leur culte pour celui 
revue ’ 
l qui a séparé de main de maitre le domaine de Vhystérie de celui des 
tl, nous . , “ : - : 
troubles organiques, et qui a décrit, parmi tant d’autres, et en quinze 
ourg, le 


lignes exactement, le signe le plus fidéle et le plus utile de la pathologie 


feld, le 


rs de la 


herveuse., 


Messieurs, je devrais aujourd'hui, pour me plier 4 un usage logique, vous 


on exposer le but de la Réunion neurologique de Strasbourg, vous dire dans 
quel esprit se poursuivront ses travaux, et vous faire connaitre son orga- 

Paris nisation. Il m’a paru préférable de commencer par travailler, et je vous 
ésenler propose de reporter 4 une date ultéricure les éclaircissements que je vous 
dois sur les différents points que je viens d’énumérer, puisqu’aussi bien 

vous attendez comme moi avec impatience la conférence de M. Babinski. 

Mais avant de donner la parole & mon Maitre, je tiens a remercier 
chaleureusement la Sociélé de Neurologie de Paris, dont plusieurs membres 

sont présents, d’avoir accueilli avec un si sympathique empressement 

ma demande de fonder ici une Filiale sous son haut patronage, et d’avoir 

95, ouvert a nos travaux son organe officiel, la Revue neurologique qui porte 


en tous les pays du monde les travaux de la neurologie francaise et contri- 
hen larex ment & sa grande renommeée. 

J’adresse donc mes vifs remerciements 4 tous mes collégues de la Sociéte 
de neurologie de Paris et spécialement & M. Pierre Marie qui a puissam- 
ment contribué a la rapidité de création de notre Filiale, aux Membres du 
Bureau de 1924, et A notre éditeur, M. Masson, ee Soe Cae 
pour Strasbourg, et j’ai maintenant immense plaisir de donner la parole 
a M. Babinski. 
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Allocution de M. BABINSKI. 
\IESSIEURS, 

Le professeur Barré, en m’invitant a présider la premiére séance de | 
Réunion neurologique de Strasbourg, ville chére au coeur de tout Francais 
centre universitaire dune importance sans cesse croissante, m’a fait beay- 
coup d’honneur et m’a profondément touché. Sa pensée a eu pour sour 
son amitié pour moi, car des liens étroits nous unissent lun a l’autp 
Barré veut bien se rappeler que son séjour dans mon service a « La Piti 
ot ila été pendant un an mon interne, puis mon assistant, a contribu 
développer son amour pour la neurologie ; il m’a souvent témoigné s 
reconnaissance pour le profit quwil dit avoir tiré de nos entretiens quoti- 
diens. Sil est possible qwil ait gagné & mon contact, il est certain que j’ 
souvent bénéficié des questions et des réflexions de mes éléves, qual 
ils avaient, comme Barré, esprit d’observation et le gout de la rechere! 
scientifique. Incontestables sont les avantages réciproques des conversa: 
lions entre jeunes el anciens, apportant, ceux- i leur experience, ceux-| 
leur ardeur, la fraicheur de leurs idées. Les discussions dans un milieu o 
se trouvent réunis, de méme qu’a Vhépital, ces deux éléments donnent 
pour une grande part de la valeur et du charme auy séances de la Sociét 
de Neurologie de Paris. Sil est intéressant d’échanger des idées avec des 
collégues contemporains dont chacun peut avoir une tournure d’esprit 
qui lui est propre, il Pest peut-étre encore plus de discuter avee les 
nouveaux venus dans la carriére qui, par suite de lévolution des idées, s 
sont développés dans une atmosphere intellectuelle un peu différente de 
celle ot se sont formés leurs prédécesseurs et qui, ne se placant pas a 
méme point de perspective, sont susceptibles de percevoir ce qui, jus- 
qu alors, avail & happé a la vue. 

La Société de Neurologie de Strasbourg suivra les traces de celle d 
Paris et elle contribuera & maintenir la neurologie francaise a l'un des 
premiers rangs. Il suffira pour cela que le professeur Barré, ses collégues et 
leurs éléves persévérent dans leffort dont ils ont déja donné des preuves 
Le labeur et la conscience sont des gages de productivité. 

Observer, sans idées préconcues, avec le désir sincére de trouver la vérite 
s’intéresser particuliérement aux fails qui sortent des données classiques 
une fois bien avérés, y réfléchir et s’en souvenir dans la pensée de rappro- 
chements ultérieurs ; tirer profit des discussions, des critiques et des 
enseignements fournis par les erreurs commises ; ne pas se hater de con- 
clure : voila, en médecine, une méthode qui est un sir garant de progres 


et qui peut conduire tout travailleur 4 faire des découvertes fécondes. 


CONFERENCE DE M. BABINskI. 
Quelques considérations sur l’interrogatoire en clinique 
et le symptéme subjectif. 
Cette conférence sera publiée ultérieurement comme mémoir original 


dans la Ltevue neurologique. 
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COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 





| - Tumeurs du cerveau et traumatismes craniens. 
par M. J.-\. Barre. 


Le sujet sur lequel je voudrais fixer votre attention n'est pas un sujet 
neuf, On a pensé dés longtemps que les traumatismes portant sur | 
crine pouvaient jouer un role dans la genése ou activer Pévolution des 
tumeurs cérébrales ; mais ce réle n’a pas éLé acceplé par tous, et ceux-la 
meme qui le croient réel lui donnent une importance et des formes assez 
variées. L’accord est done loin d’étre fait sur cette question, et c'est pour- 


oi nous avons tenu a nous la poser devant vous, en vous apportant 
quelques documents personnels qui pourront contribuer a établir le hien- 
fondé d’un certain rapport entre le traumatisme cranien et les tumeurs 
a Vencéphale. 

La question comporte un trés grand nombre de points : le traumatisme 
est-il souvent en cause (1) ? Lous les traumatismes peuvent-ils agir égale 


ment ? un traumatisme unique est-il suffisant ou bien est-il nécessair 
quily ait des traumatismes répétés ? doit-il porter sur le crane ou bien 
peut-il agir 4 courte ou longue distance ? toutes les tumeurs peuvent-elles 
succéder au traumatisme ou étre modifiées par lui, ou bien un certain 
groupe de tumeurs seulement ? Vinfluence du traumatisme n’est-elle pas 
plus grande chez les enfants que chezles adultes ? quel intervalle s’écoulk 
t-il entre Pépoque du traumatisme et celle de apparition clinique de la 
tumeur ? quel est le mécanisme intime de l’action du traumatisme su 

losion ou la suractivilé du développement de la tumeur ? 

\ toutes ces questions spéciales des réponses ont été proposées, et lew 
exposé méme condensé dépasserait trop le cadre de cette communication 


i 


pour que je puisse le faire devant vous. Il est d’ailleurs particuliérement 
ien présenlé dans deux travaux: celui de Paul Schuster (2), qui date de 
1914 et la these récente (1920) de Roger Chapotel (3), faite sousla directior 
de M. Babonneix. Dans ce dernier travail, les auteurs « cherchent 4 démon- 
trer quwil existe souvent un rapport de causalité entre cerlains — trau- 
alismes craniens, et cerlains gliomes cérébraux » et apportent un 
grand nombre d’observations puisées dans la littérature des différents 
pays. Notons spécialement pour la France celles de MM. Babinski, 
souques, Babonneix, Léri, Lhermitte, Pitres et Marchand, Sicard, Roussy 
et Cornil. 


|) Mendel croit 4 laction du traumatisme dans 8 ou 9 des cas, Muller dans 70 ‘ 
avt> Cas 

rraumalisme et maladies nerveuses, Handbuch der Neurologie, ce Lewandowsky 

\ p. 1004 et suivantes 

3) Des rapports entre les traumatismes craniens et les gliomes cérébraur, Th. Paris 

Oclite 





Ti 
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La question que nous avons en vue n’a d’ailleurs pas qu'un intérét 
purement neurologique : elle se rattache trés directement au_problém 
général de létiologie des tumeurs et elle comporte enfin une face médicy. 
légale, puisqu’on nous demande assez souvent depuis quelques années dp 
formuler des conclusions précises sur l'imputabilité de la tumeur au trav. 
matisme, que ce soit un accident du travail ou une blessure de guerre 

Voici maintenant nos observations personnelles. Nous n’en avons gard 
que deux, alors que le traumatisme a été noté dans un assez grand nomby 
des cas de Lumeurs solides ou liquides qwil nous a été donné d’observer 4 
Strasbourg depuis cing ans. Il nous a paru prudent de ne tenir compte qu 
de cas oft la relation semble trés probable entre le traumatisme et la tumeur 
Aujourd’hui, nous nous placons sur le seul terrain clinique et nous n’en 
Visageons que les tumeurs solides; nous laissons pour une autre occa 
sion la discussion, trés intéressante, croyons-nous, du rapport qu 
peut y avoir entre le traumatisme et la genése de certaines hypertensions 


craniennes, ou de certaines Lumeurs liquides enkysteées. 


OBSERVATION I (résume 

FE... Alphonse, 40 ans, cullivateu 

En mai 1924 nous voyons ce malade, qui présente alors un syndrome d'hypertensior 
cranienne complet. 

(“est en mai 1923 qu/il aurait présenté le premier symptOome anormal : il perdil 
brusquement connaissance, Lomba et se mordit la langue ; il n’y aurait eu aucune con- 
vulsion 4 ce moment; ce malade ne garda nul souvenir de la crise. En octobre de la 
méme année, ces accidents se reproduisirent et bientot se constitua le syndrome d'hy- 
pertension, La céphalée était particuli¢érement vive aux mastoides, et il existait apres 
les crises des troubles auditifs sur lesquels nous reviendrons dans une autre commu- 
nication, 

Dans les antécédents on notait un seul fait : une blessure par éclat d’obus subie en 
juillet 1918 4 la région mastoidienne droite. Cette blessure avait été suivie de sensations 
vertigineuses et de bourdonnements doreilles. 

La radiographie du crane montrait qu'un fragment de projectile se Lrouvait encor 
lans la région traumatisé 

Le malade meurt subitement dans le service. A laulopsie, nous trouvons une tumeur 
superticielle du lobe temporal droit que nous vous présentons ; elle est dévelopy 
surtout aux dépens des Ife et 2¢ circonvolutions temporales et repousse en avant la 
région pari¢to-frontale. Cette tumeur, qui parait étre un gliome, présente de nom- 


breuses hémorragies, probablement récentes 


OBSERVATION II (résume 

P... Maurice, 27 ans, teinturier, nous est amené au mois de juin 1923 parce qu'il a des 
crises jacksoniennes ; ces crises commencent par les membres droits el se gén ralisent 
ensuite ; elles sont devenues de plus en plus fréquentes depuis quelques mois; le sujet 
avait ete trépane deja 2 cause delles en 1919, mais cette operation navail eu quul 

nfluence heureuse minime, 

Le début des troubles jacksoniens remontait aux premiers mois de 1919. 

Or, dans le passé du sujet, on ne notait qu’un seul fait: un lraumatlisme lent qui 
vail subi en 1917, lors d'une chute d’avion. La région frontale gauche avait éte trau- 
natisée ; pourtant le sujet n’eut pas de perte de connaissance immédiate ; la blessure 
ne laissa apparemment qu'une trace assez légére sur les téguments ; mais quelques 
jours plus tard commencérent Jes maux de téte bientdot suivis de crises nerveuses avec 


perte de connaissance ; ces crises étaient d’abord de courte durée, mais bientot, elles 
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prolongérent et quelques-unes le laissérent sans connaissance pendant trois quarts 


d’heure et méme une heure. 

C’est contre elles qu'il avait été trépané a la région frontale; et la radiographie, fait 
jos entrée du malade 4 la clinique, montre au centre de la face antérieure du frontal 
. perte de substance osseuse créée par cette intervention. 

Le malade est dans un état voisin de la stupeur quand il nous est présenté; il 
laisse échapper ses urines sans s’en apercevoir, parle peu et lentement, mais présent: 
ne certaine gaieté singuliére:il sourit et nous exprime le désir de remonter bientot 
n avion; il reste confiné au lit. 

Le syndrome d’hypertension cranienne est au complet, et nous pensons qu'un 

mplication érébrale d’origine traumatique, un abcés par exemple, est en voie de déve- 
ppement ; nous nous préparons 4 agir quand le malade meurt subitement cing jours 


»prés son entrée dans le service. 
4 laulopsie, on trouve une tumeur du lobe frontal gauche située sur la face convex 
surla face orbitaire de ce lobe; le lobe droit est également infiltré par la méme 
tumeur, sur la zone qui borde la ligne médiane et s’accole au lobe gauche. 


L’examen histologique a montré qu‘il sagissait d'un gliome, 


Voici done deux sujets dont histoire, 4 beaucoup de points de vue 
omparable, nous semble de nature 4 établir une certaine relation entre 
le traumatisme et la tumeur : rapport étroit entre la région ot a porté le 
traumatisme et celle ot s'est développée latumeur ; troubles intermédiaires 
tres nets au moins dans le second cas entre le moment du traumatisme et 

lui ou le syndrome d’hypertensions’est imposé a l’attention. — Tumeur 
eliomateuse dans les deux cas. 

Sans doute la relation, pour probablequ’elle nous paraisse, ne s’impose 
pas comme évidente, et l'on pourrait soutenir que, dans ces deux cas, ou 
bien le traumatisme n’a fait que favoriser le développement d'une tumeur 
qui évoluait d’une facon encore latente, ou bien qu’il n’y a eu qu'une rela- 
tion chronologique fortuite entre tumeur et traumatisme. 

Quel que soit le mode d’action du traumatisme, ilnous parait pourtant 
assez légitime de lui reconnaitre un role dans les deux observations que 
nous venons de présenter. 

Faut-il étendre la méme relation étiologique 4 des cas oti la tumeur se 
développe A distance du point traumatisé, aux faits ot il s’agit de tumeu 
iguide et A ceux ob il s’agit de tumeurs autres que les gliomes ? Nous 
sommes portés a le croire, puisque le traumatisme n’agit probablement que 
pour préparer la région ou hater le développement de la tumeur ; mais 
nous Ne voulons pas juger par anticipation ; nous nous bornons a souligner 
lintérét que nous avons attaché aux deux cas précités et ales joindre a 
eux qui sont connus déja. 

La famille de l’'aviateur qui fait objet de la seconde observation ayant 
lormulé une demande de pension, nous avons été appelé a répondre a la 
question habituelle : le traumatisme de guerre a-t-il causé ou aggravé 
laffection qui a entrainé la mort ? 

Sur la foi des documents déja publiés dans la littérature, et en nous 
basant sur la conviction qui nous est venue en observant plusieurs cas 
personnels et ceux des sujets dont nous nous sommes occupé aujourd hui, 


hous avons répondu affirmativement; il nous a semblé en effet que si la 
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question du rapport du traumatisme et des tumeurs du cerveau comport, 
encore actuellement une part d’incertitude, le doute devait profiter a linté 
resse. 

Nous serions heureux d’avoir sur cette délicate question lavis de |'as. 


semblée. 


M. Basinski rappelle qu'il a autrefois publié le cas d'une jeune femm 
qui fit une chute sur la téle ct qui mourut quelques mois aprés d’uy 


tumeur du cerveau. 


\l. CROUZON -Contrairement a ce qui est necessaire pour affirmer |’o1 
gine traumatique de certaines affections du systeme nerveux ot une su 
cession ininterrompue de phénomeénes doit exister entre laccident 
l’éclosion évidente de la maladie, il semble utile (pour affirmer que la tumeu 
n’eXxistail pas déja au moment de l’accident) qu’une période inlercalai: 
de silence ou de lalence assez longue existe entre le moment du traum 


Lisme et apparition des signes de tumeut 


M. Bina (de Bale). M. Barré vient de faire allusion a certains travaux 
d’auteurs allemands concluant 4 un rapport étiologique entre le trauma- 
tisme cranien et le néoplasme de Vencéphale. Parmi ces travaux, celu 
de anatomo-pathologiste Roessle est particuliérement probant, exam 
en coupes sériées d'un gliome du cerveau ayant décelé une structure: 
travées, convergeant toutes vers la région ott un choc avait agi sw 
crane. Dans des cas comme celui-ci (évidemment extrémement rares 
nous sortons du domaine de la probabilité pour entrer dans le domaii 


d’une quasi-certitude. 


M. Lericue. — ll convient d’étre trés rigoureux dans l’examen des fails 
paraissant établir des relations entre traumatisme et tumeur. Je connais 
un cas d'une tumeur développée sur le pole supérieur du rein travers 
quelques années avant par un projectile.— Il scmblait trés démonstratil.- 
\ un examen plus minutieux on voyait que la tumeur était complétement 
indépendante de la cicatrice et se trouvail séparée par une zone sain 

\l. CourBon. — M. Courbon a vu pendant la guerre un soldat de 22 ans 
mourir en quelques semaines d'un syndrome bulbaire progressif. \ lautop- 
sie,on trouva un gliome bulbaire, tumeur du volume d’un petit marro! 
Quelques mois auparavant, ce sujet avait été commotionné par défla- 
gration d’obus sur le champ de bataille, commotion qui n’avait pas paru 
grave aux premiers observateurs, puisqu’ils n’avaient pas évacué | 
soldat sur larriére. 


i! 


M. Leon Buum. — II faudrait dissocier le probléme de linfluence au 
traumatisme dans les tumeurs cérébrales et envisager d'une part lorigine 
traumatique des tumeurs, d’autre part l’'accélération de leur croissane 


parleffet du traumatisme. Je crois qu ilfaut étre plus que rés« rvé pour 
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la question de l'origine traumatique des tumeurs, mais j’admets volon- 
tiers l'action accélératrice que leur imprime le traumatisme. 


M.Lt cll N CORNIL! Les tres intéressantes observations de M. Barré 
-oulévent A nouveau ce probléme de létiologie traumatique des tumeurs 
eérébrales qui fut Pobjet de nombreuses discussions depuis que Vichow 
ot Ribbert ont admis limportance du traumatisme initial dans la genése 
de certains gliomes. 

Comme nous l’avons montré avec mon maitre M.-G. Roussy (Soc. de 
Neurologie, mai 1918, et article « Tumeurs cérébrales» du Traité Widal, 
Teissier, Roger), il y a lieu d’établir une distinction entre les néoplasmes 
nflammatoires encéphaliques improprement appelées tumeurs en clini- 
que, dans lesquelles le traumatisme peut jouer un role évident et les néo- 
plasm s vrais ot il parait plus sujet a critique 

Dans le premier groupe de faits, il est possible qu'une gomme ou un 
tuberculome se localisent avec une électivité particuliére chez des sujets 
syphilitiques ou tuberculeux, au point contusionné. Cette éventualité 

laquelle plusieurs auteurs et M. Souques en particulier ont insisté, 
quoique rare, ne saurait étre niée. De méme, Eppinger, Ponfick, ont pu 
démontrer la possibilité d’cmbolies cérébrales mycosiques traumatiques. 
Plus fondée encore parait étre Porigine Lraumatique de certains anévrysmes 
les vaisseaux encéphaliques consécutifs 4 des blessures avec ou sans 
artériosclérose antéricure (Redlich, Cushing 

Dans le second groupe de faits, lorigine traumatique de néoplasmes 
rimitifs cérébraux a été confirmée par Babinski, Brissaud et Souques, 
Duret, Oppenheim, Hangemann, Gerhardt, Alder. Tout récemment enfin, 
Babonneix et son éléve Chapotel ont repris étude critique des documents 
publiés favorablement a celle opinion. 

Sur trois arguments principaux la thése des précédents auteurs repose : 
1° le siége des tumeurs endocraniennes (gliomes, sarcomes, fibromes et 
néme Ostéomes) se trouve surtout dans les régions exposées au trauma- 
lisme ; 2°il existe une liaison de cause aeffet entre le traumatisme cranien 

lapparition plus ou moins immeédiate d'un néoplasme encéphalique ; 
3° la fréquence des tumeurs est plus grande chez 'Vhomme que chez la 
lemme, moins exposée aux chocs craniens en raison de ses occupations. 

Sans doute les faits rapportés par de nombreux auteurs et surtout 
aujourd hui ceux de M. Barré sont singuliérement troublants, puisqu’il y a 
parfois relation directe entre leffet traumatique et les lésions anato- 
uques (esquille Osseuse, plages hémorragiques qu'il a déterminées). 

La complexité du probléme tient A ce qu'on a pu opposer a lorigine 
traumatique un faisceau d’arguments. Tout d’abord la tumeur peut se 
développer fréquemment en des points éloignés du traumatisme (Adler 
et lanalyse minutieuse des conditions dans lesquelles ce dernier s'est 
produit ne permet méme pas dans la plupart des cas d’incriminer le contre- 
coup. 


En particulier, Vargument trés important qu’on a pu encere opposer 
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est le peu de fréquence de tumeurs cérébrales constaté aprés la guerre ¢ 
1914-1918, si féconde pourtant en traumatismes craniens de toutes 
sortes (1 

Dans quelques cas d’ailleurs,il est possible de considérer le traumatism 
ou la chute provoquée par un vertige ou une attaque d’épilepsie comm 
secondaire 4 une évolution néoplasique passée jusque-la inapercue (Bruns 

En second lieu, 4 argument de la fréquence plus grande des tumeurs 
cérébrales chez homme plus habitué aux exercices violents que ¢ hez la 
femme on peut avec Duching opposer que, chez l’enfant, la fréquence est 
peu prés égale dans les deux sexes. 

Enfin il y a lieu de faire d’extrémes réserves dans la discussion des cas 
ou le traumatisme fut unique et trés antérieur a l’apparition de la tumeur 
il intervient ici la notion du temps de latence dans les tumeurs, sur leque! 
M. Crouzon vient d’attirer lattention. 5il est avéré cliniquement et expé 
rimentalement qu'un processus d irritation chronique peut déterminer 
apparition d’un néoplasme, quel qu'il soit, les cas probants,ow le trau- 
matisme unique et éloigné peut étre sérieusement pris en considératio: 
sont exceptionnels. 

On sait 4 quelles difficultés parfois insolubles on se heurte en histology 
lorsqu’il s’agit de différencier certains processus de gliose des gliomes 
authentiques. Le travail de Merzebacher sur le gliome réactionnel justifi 
d’ailleurs les réserves qu'il convient d’apporter dans cette question, singu- 
liérement compliquée par la constatation d’activité proliférative des capil- 
laires et de la névroglie au voisinage d'une plage hémorragique (Ering 

Il est cependant des faits qui du point de vue anatomique, paraissent 
indiscutables : ce sont ceux oi le traumatisme agit comme cause occasion- 
nelle, mettant en valeur une tumeur latente en provoquant soit une pous- 
sée hyperplasique essentiellement vasculaire du tissu tumoral, soit wn 
hémorragie dans l’intérieur d'un gliome. 

En définitive, si le traumatisme, cause déterminante, est encore discu- 
table, dans les gliomes centraux, le traumatisme, cause occasionnelle, n 
peut étre niée, 

On comprend dés lors tout Pintérét médico-légal de la question q te vient 
de poser 4 nouveau M. Barré. En lattente d’une solution définitive at 
terme essentiel du probléme étiologique, nous possédons une documenta 
tion suffisante pour faire bénéficier le blessé de notre doute. 

C’est done dans le méme sens que M. Barré que nous avions autrelols 


conclu avee M. Roussy dans un cas semblable. 


M. Barré constate que presque tous les neurologistes qui viennent de 
prendre la parole sont d’accord pour admettre qu’il peut exister une rela- 


1) Dans un méme ordre didées, Walter (1923), qui a recherchéle role du traumatiso 
initial dans 115 eas de tumeurs cérébrales, observées durant les 20 derniéres annees 
Vhopital de Hambourg, a pu de méme montrer que, dans 101 cas, il n’existail aucun 
notion traumatique dans l’étiologie. Dans les 7 observations, ot il y avait eu trauma- 
lisme dans les antécédents, aucune relation ne pouvait étre établie avec ce dernier el 
léclosion de la tumeur ; quant aux 7 autres cas, la tumeur existait nettement avant le 
traumatisme. 
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tion entre le traumatisme et le développement d'une tumeur du_cer- 
veau. 

On peut considérer avec M. Crouzon qu'une certaine période silencieuse 
succédant au traumatisme et précédant les signes de tumeur est utile pour 
acseoir Pidée d'une relation ; mais beaucoup d’auteurs semblent exiget 
ce quils appellent des « symptémes de pont » qui constituent le trait 
d‘union apparent et quasi continu entre le trauma et la tumeur : la période 
de latence, qui existait trés nettement dans le premier de nos cas, varie 
suivant la nature méme du néoplasme, et le fait de trouver a l’autopsie 
une tumeur A évolution maligne rapide ou une tumeur a évolution lente 
peut permettre de croire plus fortement a une relation entre trauma et 
tumeur s'il y aeu entre eux court intervalle dans le premier cas, long in- 
tervalle dans le s¢ cond, 

Le cas cite par M. Bing est des plus intéressants et semble bien établir 
étroite relation qui a existé dans cet exemple entre le traumatisme et la 
tumeur ; mais je pense que cette relation peut étre admise méme quand la 
ontinuité n’est pas aussi parfaite, et je serais porté a reconnaitre, comme 
assez démonstratif de cette relation, le cas dont nous a parlé M. Leriche : 

traumatisme peut probablement agir a quelque distance, a plusieurs 
entimétres sans doute, et beaucoup plus loin peut-étre ; mais je dois 

mvenir que nous ne pourrons juger cette question en définitive que 
rsque nous connaitrons le mécanisme d'action du traumatisme ou la 
ransformation histologique qui treduit son influence 

M. Cornil, qui s'est beaucoup oceupé de la question que nous agitons 
ujourd’hui, nous a présenté de trés utiles remarques, eta porté son regard 
l'anatomo-pathologiste vers des distinctions histologiques de trés grand 
ntérét que nous nous sommes gardé d’envisager pour rester uniquement 
sur le terrain clinique. C'est incontestablement dans la voie qu’il vient 
Vindiquer qu'il conviendra de s engager pour approfondir la question, 

Nous tenons 4 le remercier des trés intéressants développements et des 
locuments qu'il nous a présentés. 


I] Sclérose latérale amyotrophique et méningite syphilitique 
présentation de la malade), par MM. Barre et P. Morin, 


Nous avons eu récemment l'occasion d’examiner une malade qui est 
atteinte de sclérose latérale amyotrophique et qui présente en méme temps 
ine forte méningite syphilitique. Cette question de la sclérose latérale 
myotrophique, étant de nouveau a lordre du jour, et la relation de l’affee- 
tion dont est atteinte notre malade avec la syphilis ayant été en général 
tejelee, nous croyons d’un réel intérét théorique et pratique de vous pré- 
senter observation en détail, et de discuter devant vous le probléme étio- 
logique qu'on doit se poser a son sujet. 

Mme Kk igée de O9 ans, se présente a notre clinique pour une faiblesse des membres 
~uperieurs, du membre gauche surtout. Voici son histoire 


\ux environs de Paques 1924, la malade remarque une géne dans lextension de 
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est le peu de fréquence de tumeurs cérébrales constaté aprés la guerre « 
1914-1918, si féconde pourtant en traumatismes craniens de _ toutes 
sortes (1 

Dans quelques cas d’ailleurs, il est possible de considérer le traumatisny 
ou la chute provoquée par un vertige ou une attaque d’épilepsie comny 
secondaire 4 une évolution néoplasique passée jusque-la inapercue (Bruns 

En second lieu, 4 argument de la fréquence plus grande des tumeurs 
cérébrales chez Thomme plus habitué aux exercices violents que chez la 
femme on peut avec Duching opposer que, chez l'enfant, la fréquence est 4 
peu prés égale dans les deux sexes. 

Enfin il y a lieu de faire d’extrémes réserves dans la discussion des cas 
ou le traumatisme fut unique et trés antérieur a l’apparition de la tumeur 
il intervient ici la notion du temps de latence dans les tumeurs, sur leque! 
M. Crouzon vient d’attirer lattention. Sil est avéré cliniquement et expé 
rimentalement qu’un processus d irritation chronique peut déterminer 
Vapparition d’un néoplasme, quel qu'il soit, les cas probants,ou le trau- 
matisme unique et éloigné peut étre sérieusement pris en considératior 
sont exceptionnels. 

On sait 4 quelles difficultés parfois insolubles on se heurte en histologi 
lorsqu’il s’agit de différencier certains processus de gliose des gliomes 
authentiques. Le travail de Merzebacher sur le gliome réactionnel justifi 
d’ailleurs les réserves qu'il convient d’apporter dans cette question, singu- 
liérement compliquée par la constatation d’activité proliférative des capil- 
laires et de la névroglie au voisinage d’une plage hémorragique (Ering 

Il est cependant des faits qui du point de vue anatomique, paraissent 
indiscutables : ce sont ceux ott le traumatisme agit comme cause occasi0n- 
nelle, mettant en valeur une tumeur latente en provoquant soit une pous- 
sée hyperplasique essentiellement vasculaire du tissu tumoral, soit un 
hémorragie dans lintérieur d’un gliome. 

En définitive, si le traumatisme, cause déterminante, est encore discu- 
table, dans les gliomes centraux, le traumatisme, cause occasionnelle, 0 
peut étre niée. 

On comprend deés lors tout Pintérét médico-légal de la question q te vient 
de poser 4 nouveau M. Barré. En lattente d’une solution définitive au 
terme essentiel du probleme étiologique, nous possédons une documenta 
tion suffisante pour faire bénéficier le blessé de notre doute. 

C’est done dans le méme sens que M. Barré que nous avions autrelols 


conclu avec M. Roussy dans un cas semblable. 


M. Barre constate que presque tous les neurologistes qui viennent 4 
prendre la parole sont d’accord pour admettre qu’il peut exister une rela- 


1) Dans un méme ordre d’idées, Walter (1923), qui a recherché le role du traumatism 
initial dans 115 cas de tumeurs cérébrales, observées durant les 20 derniéres années 
Vhopital de Hambourg, a pu de méme montrer que, dans 101 cas, il n’existail aucun 
notion traumatique dans létiologie. Dans ies 7 observations, of il y avail eu trauma- 
tisme dans les antécédents, aucune relation ne pouvait étre établie avec ce dernie! el 
léclosion de la tumeur ; quant aux 7 autres cas, la tumeur existait nettement avant Ie 
traumatisme. 
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tion entre le traumatisme et le développement d'une tumeur du_ cer- 
veau. 

On peut considérer avec M. Crouzon qu'une certaine période silencieuse 
aecédant au traumatisme et précédant les signes de tumeur est utile pour 
asseoir l'idée d’une relation ; mais beaucoup d’auteurs semblent  exiget 
e quils appellent des « symptémes de pont » qui constituent le trait 
d’union apparent et quasi continu entre le trauma et la tumeur : la période 
de latence, qui existait trés nettement dans le premier de nos cas, varie 
suivant la nature méme du néoplasme, et le fait de trouver a l’'autopsie 
une tumeur A évolution maligne rapide ou une tumeur a évolution lente 
peut. permettre de croire plus fortement a une relation entre trauma et 
tumeur s'il y aeu entre eux court intervalle dans le premier cas, long in- 
tervalle dans le second. 

Le cas cité par M, Bing est des plus intéressants et semble bien établir 
etroite relation qui at xisté dans e¢ t exe mple entre le traumatisme et la 
tumeur ; mais je pense que cette relation peut étre admise méme quand la 

ntinuité n'est pas aussi parfaite, et je serais porté a reconnaitre, comme 
ssez démonstratif de cette relation, le cas dont nous a parlé M. Leriche : 
etraumatisme peut probablement agir & quelque distance, 4 plusieurs 
entimétres sans doute, et beaucoup plus loin peut-étre ; mais je dois 
onvenir que nous ne pourrons juger cette question en définitive que 
rsque nous connaitrons le mécanisme d'action du traumatisme ou la 
ransformation histologique qui traduit son influence. 

M. Cornil, qui s’est beaucoup oceupé de la question que nous agitons 
ujourd hui, nous a présenté de trés utiles remarques, eta porté son regard 
anatomo-pathologiste vers des distinctions histologiques de trés grand 
ntérét que nous nous sommes gardé d’envisager pour rester uniquement 
sur le terrain clinique. C'est incontestablement dans la voie qu'il vient 
lindiquer qu’il conviendra de s'engager pour approfondir la question, 

Nous tenons 4 le remercier des trés intéressants développements et des 
locuments qu'il nous a présentés. 


ll. — Selérose latérale amyotrophique et méningite syphilitique 
présentation de la malade), par MM. Barre et P. Morin, 


Nous avons eu récemment loccasion d’examiner une malade qui est 
atteinte de sclérose latérale amyotrophique et qui présente en méme temps 
ine forte méningite syphilitique. Cette question de la sclérose latérale 
amyotrophique, étant de nouveau a lordre du jour, et la relation de l’affec- 
tion dont est atteinte notre malade avec la syphilis avant été en général 
rejelee, nous croyons d’un réel intérét théorique et pratique de vous pré- 
enter Lobservation en détail, et de discuter devant vous le probléme étio- 
logique qu'on doit se poser a son sujet. 


M IX igee de O9 ans, se présente a notre clinique pour une faiblesse des membres 
“uperieurs, du membre gauche surtout. Voici son histoire 


AUX environs «i Paques 1924, la malade remarque une géne dans lextension de 
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index gauche, Petit a petit, cette faiblesse augmente et gagne progressivement 
autres doigts, puis la main, lavant-bras et le bras 


ll vy a environ huit 4 dix semaines, M™¢ K... fait une chute sur le dos et Toe. iput 


sur la main gauche qu'elle avail brusquement étendue pour amortir le choc. Elle , 


perd pas connaissance et se reléve aussitét. Pendant quelque temps, elle souffre peg 
coup de la téte, mais la « éphalé disparait bientot complétement. La malade croit g 


remarqué que, depuis cette chute, les troubles moteurs ont fait des progrés plus rapides 


Ce n'est dailleurs qu’aprés cet accident que l'avant-bras et les bras ont été atteints 


Depuis le début d’octobre, lannulaire droit fonetionne moins bien, et les autres 
de Ja main droite sont également un peu touchés. En méme temps, des troubles 
marche ont fail leur apparition. Au début de la marche, lorsqu’elle se met en ro 
elle ressent une raideur des deux jambes, elle racle un peu le sol et ce n'est qu’au | 
d’un certain temps qu'elle arrive 4 marcher mieux. Elle monte assez bien les esea 
mais, pour descendre, elle éprouve des difficultés pares que, dit-elle, les genoux tremb! 

Les troubles que présente M™¢ k nont pas un caractére trés fixe. Leur intens 
est variable, méme d'un moment 4 Vautre. En général, elleaccuse une géne plus grar 
le matin au lever. A certains moments, elle titube tant vers la droite que vers la gau 
Elle a souvent la tél faibl drole comme vice Lorsque ces sensa 
se reproduisent 4 court intervalle, elle éprouve un abattement général, et 
obligée de se coucher ou de se tenis pour ne pas tomber 

ll est encore a remarquer que la malade présente, depuis quelque temps, pendar 
le sommeil, des mouvements brusques et spontanés de flexiondes deux membres in 
rieurs, Ces mouvements ne s'accompagnent d’aucune douleur, 

Dans les extrémités, elle ne ressent aucune douleur, Elle se plaint par contr 
gourdissement et de fourmillement dans lindex, le médius et lannulaire de la ma 
gauche. Ces paresthésies ont fait leur apparition 4 peu prés en méme temps jue 
premiers troubles moteurs, 

Depuis plusieurs semaines, la malade présente des mictions impérieuses 

Dans ces derniers temps, un embarras de la parole s'est ajouté aux autres troul 


J.a malade éprouve une certaine géne et elle est obligée de faire des efforts pour | 
articuler les mots. La mastication se fait trés bien, mais la déglutition est difficile dey 
quelques jours ; la moitié droite de la langue est plus molle que l'autre moitié et anim 
de contractions fibrillaires 4 peu prés continues. 

L’appareil visuel ne présente aucun trouble particulier, 4 lexception d’un strabism 


convergent qui date de lenfance. L’audition n’est pas touchée. 


Dans les antécédents, nous trouvons une névralgie passagére du bras gaucl 
La malade ne pouvail plus remuer son bras 4 cause de douleurs extrémement violet 
que lui causaient les mouvements. A part cette affection du bras gauche, M™ K...1 


jamais été malade. Elle est mére de trois enfants qui sont bien portants. Elie n’a jan 
fait de fausse couche 

Examen somalique 

Les doigts se Lrouvent en flexion dans la main. Des contractions fibrillaires incessant 
se dessinent sur les muscles de la ceinture scapulo-humérale, On observe une atropl 
des avant-bras qui est plus accusée a gauche qu’a droite. Les petits muscles de la matt 
les éminences thénar et hypothénar et les interosseux sont en état de fonte marque 
L’atteinte des muscles prédomine du coté gauche. A la ceinture scapulo-humeérsk 
note une diminution de volume des deux deltoides et des sus-épineux ; Vomoplate 
légérement décollée 


Molililé active des deux estés la flexion des doigts est conservée. L’extension 


presque nulle, de méme lécartement des doigts, L’adduction se fait diflicilement 
incomplétement a droite ; a gauche,elle est impossible. Les mouvements des poign 
sont diminués. 

La flexion de l'avant-bras est diminuée des deux cétés. L’extension est assez bonne 


es 


droite, mais sa force est diminués 


gauche, extension est incompléte et la force pr 
que nulle, La pronation et la supination sont un peu diminuées des deux coleés 
les mouvements du bras sont limités A gauche, moins a droite. 











occiput 
ve. Elle 
Tre bea 


croit avy 


US Papides 
atteints 


' 
res doigts 


[rembler 


intens 


pt anime 


sLrabism 


cessantes 
atroph 
» la malt 


marque 


nsion 


ement 





z bonne 
rece pres 
és, Tous 














SEANCE DU 11 JANVIER 1925 251 





Le haussement des épaules est normal a droite; plus lent, moins ample 4 gauche. La 
contraction volontaire des muscles pectoraux est diminuée des deux cétés, surtout du 
eoté gauche. 

Les réflexes tendineur et périostés des membres supérieurs sont trés vifs, monociné- 
tiques et ont des seuils trés bas. Les réflexes périostés radiaux s accompagnent d'une 
jiffusion dans les fléchisseurs des doigts. La percussion des tendons des radiaux 
provoque une flexion des doigts sans redressement de la main, Aa gauche 
4 droite, elle améne un vif mouvement de supination avec mouvement de translation 
en dedans, flexion des doigts trés légére avec faible redressement de la main. Réflexe 
du dos de la main : extrémement vif 4 droite et 4 gauche. Il s’obtient méme par percus- 
sion des premiéres phalanges des doigts. Le réflexe acromial est trés vif des deux cétés 

On constate une diffusion extréme des réflexes par percussion des clavicules et une 
contraction en masse des pectoraux, La percussion des tendons des sterno-mastoidiens 
ne provoque pas de réflexe excessif, 

Les sensibililés superficielle el profonde sont intactes. 

La malade nous expose les remarques suivantes : lorsque la main est tiéde, ou a une 
température normale, c’est-a-dire légérement chaude, elle arrive a ouvrir les doigts. 
Mais quand la main est trés chaude, elle ne peut pas les bouger : la main est alors raide, 
elle ne peut pas s’en servir. Elle n’a pas constaté de changement de coloration a 
ces moments. Quand la main est chaude, le fait de la placer au froid lui redonne des 
mouvements. Mais quand, elle est bien froide, les mouvements sont de nouveau impos 


1 Veramen électrique, on obtient une contraction lente sur les muscles fléchisseurs du 
pouce, abducteur du 5¢ doigt, premier interosseux, extenseur du pouce, extenseur des 
doigts. Les muscles biceps. deltoide, sus-scapulaire et triceps réagissent par une con- 
traction vive 

Membres inférieurs : on ne constate pas d’atrophie musculaire ni d’attitude vicieuse. 


Les gros orteils se tiennent © létat ordinaire en extension 


La consistance musculaire est bonne. On constate cependant une hypotonie de la 
cuisse droite avec rotule fixe et clonus vrai, paradoxe apparent dont l'un de nous a 
donné ailleurs une explication (1). A gauche le quadriceps est ferme, la rotule est souple. 
On obtient quelques secousses cloniques des pieds 

Les mouvements nassifs rencontrent une trés légére géne seulement dans I'extension 
compléte de la jambe sur la cuisse des deux cétés. A l'exception d'une légére diminution 
les mouvements des orteils. la motilité active est normale 

La manmuvre de la jambe est positive 4 droite dans les trois temps; 4 gauche, elle 
est negative. 

Les réflexes rotuliens, achilléens, médio-plantaires et péronéo-fémoraux-postérieurs 
sont vifs, monocinétliques des deux cétés. La percussion, sous-rotulienne gauche provo- 
que une adduction controlatérale, Le réflere cutané p/antaire se fail en extension franche 
a droite ; a gauche on oblient de extension du gros orteil apres flexion préalable. Dans la 
position ventrale,U excitation plantaire provoque une flexion des deux céteés, Les réflexes 
abdominaux ne semblent pas existet 

Les pupilles sont rondes et égales. Leurs réaclions sont normales. Ul existe une légére 
asymeétrie faciale. La percussion légére des muscles faciaux provoque des contractions 
trés brusques, et quis’étendent a Lous les muscles du méme cétéet méme du cété opposé, 

La ponction lombaire a donné les résultats suivants : liquide d’aspect normal, eau de 
roche, s‘écoule goutte a goutte. La pression est de 7 cm. a l'appareil de Claude, en posi- 
lion horizontale, avant l’écoulement, de 0 aprés prélévement d’environ 8 cme. 

L’albumine est augmentée a la chaleur ;: 0,40 % au tube de Sicard. On compte 114 
lymphocytes par mm 

La réaction de Bordet-Vassermann est positive dans le sang 


La réaction au be njoin colloidal est positive : 122222221000, 


(1) J.-A. Barré. Congrss des aliénistes et neurologistes de Strasbourg (1921) : Sur 
scaractéres du clonus vrai. ; 
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Les organes internes ne présentent rien de particulier, la pression artériclle est nop. 


male ; les urines également ainsi que la formule du sang. 


Vous connaissez maintenant I’histoire de la malade ; vous avez constaté 
les principaux signes de son affection. Nous ajouterons que les phénomeénes 
semblent évoluer assez rapidement depuis quelques semaines et que l’étape 
bulbaire de son mal se dessine déja : hyperréflectivité mécanique des 
muscles de la face, géne pour avaler, parole lente, difficile et a timbre 
palatin, conservation des réflexes palatins et pharyngiens, intégrité des 
nerfs bulbaires sensitifs (1), début d’emyotrophie de la langue a droite. 
avec contractions fibrillaires continues sur les deux moitiés de organs 

Sil n’était question d’établir une relation peu acceptée entre la syphilis 
et les troubles médullaires de notre malade, nous n’aurions pas besoin de 
discuter le diagnostic que nous avons posé chez elle; mais puisqu’il ya 
justement syphilis dans son cas, nous sommes dans lobligation de nous 
demander d’abord si elle ne serait pas attcinte dune dcs formes de syphilis 
médullaire ou méningo-médullaire qui ressemblent plus ou moins a la 
sclérose latérale amyotrophique. 

Contre la pachyméningite cervicale hypertrophique s‘inscrit labsene 
de douleurs ; contre le diagnostic d’atrophie musculaire myélopathiqu 
syphilitique nous avons lexistence de troubles pyramidaux et lapparition 
de troubles bulbaires. 

Il reste maintenant 4 envisager hypothése de psceudo-sclérose latérak 
amyotrophique syphilitique ; on concoit que ce diagnostic soit extréme- 
ment délicat a discuter. Les cas étiquetés sous cette dénomination sont 
assez pou nombreux et peut-étre n’ont-ils été séparés de la sclérose latérale 
amyotrophique vraie que parce qu'il était pour ainsi dire admis sans con- 
teste que la syphilis n'est pour rien dans I’ étiologie de cette sclérose latéral 
amyotrophique. 

Une certaine évolution doit peut-étre se faire dans cette idée. 

On sait que différents auteurs, et Léri en premier lieu, ont attiré l’atten- 
tion il y a quelques années sur ce fait que la syphilis peut déterminer des 
amyotrophies de types assez variés et a évolution rapide ou lente en frap- 
pant la région cervicale. On imagine assez facilement que des lésions 
syphilitiques, en s’étendant un peu en largeur, puissent créer un véritable 
type de sclérose latérale amyotrophique et que le proe essus, en s étendant 
au bulbe que la syphilis ne ménage pas spécialement, puisse réaliser un 
véritable sclérose latérale amyotrophique. 

seul alors examen anatomo-pathologique aurait chance d’établir la 
différence étiologique entre la sclérose latérale amyotrophique ess ntiell 
de Charcot et la sclérose latérale amyotrophique syphilitique. 

On pourrait émettre aussi l’avis qu'il peut’ y avoir simple coincidence 
dans le cas de notre malade, entre la méningite sy philitique et la sclérose 


1) Le réflexe oculo cardiaque cherché avee le concours de M. Crusem et aide ae 
loculo-compresseur 4 ressort de lun de nous a donné les résultats suivants : avant la 
compression : 24, 22, 23, 22; pendant la« ompression avee 700 gt 29 21, 19.17. Done 


réflexe tardif, mais conservé 
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latérale amyotrophique : cette coincidence est assez peu vraisemblable 
4 notre sens, et il est difficile de considérer cette syphilis nerveuse comme 
une voisine fortuite et tout a fait indépendante d’une affection médullo- 
bulbaire de nature tout a fait distincte ; et cela est d’autant plus difficile 
4 admettre que cette syphilis nerveuse, quand elle évolue pour elle-méme, 
donne trés souvent lieu a des modifications des réflexes tendineux des 
membres inférieurs et au signe d’Argyll-Robertson, qui font tout a fait 
défaut chez notre malade. 

Nous croyons donc, en nous basant sur l’observation que nous venons 
de présenter, qu il y a lieu de remettre en question et au moins pour quel- 
ques cas l'indépendance, classiquement admise, de la sclérose latérale 
amyotrophique et de la syphilis, et d’admettre que dans certains cas, rares 
peut-étre, mais utiles 4 connaitre, la syphilis peut donner naissance a un 
syndrome évolutif en tous points comparable a la sclérose latérale amyo 
trophique de Charcot. 

Cette remarque peut avoir un iniérél pralique. En effet, on sera peu tenté 
de pratiquer la ponction lombaire chez un malade atteint de la maladie 
de Charcot, si l'on admet a priori que la syphilis n’est pour rien dans la 
genése de ce mal. Au contraire, la notion que certains cas qui en présente- 
ront les symptoémes et les signes absolument typiques peuvent relever de 
la syphilis porteront a rechercher cette infection : et ce ne sera pas, éven- 
tuellement, un mince bénéfice que de pouvoir offrir 4 un malade qu’on 
sait atteint d’une maladie dite incurable et fatale, une thérapeutique dont 
les résultats restent encore a établir, il est vrai, mais qui pourra peut- 


étre enrayer les progrés du mal et réduire méme les dommages déja créés. 


lll. — Kyste arachnoidien, suite de méningite cérébro-spinale, 
diagnostiqué et opéré, par MM. Barret, LericHe et Morin, 


Cette communication paraitra comme mémoire original dans un pro- 
chain numéro, 


IV. Tumeur extra-dure-mérienne. Etude clinique. Résultats 
de l'exploration au lipiodol. Remarques, par MM. Barre, CruseM 
et Morin. 


Nous avons pu observer a diverses reprises pendant deux années un 
sujet dont Vhistoire clinique nous a paru présenter un réel intérét puis- 
quelle peut. contribuer a la connaissance de la physionomie spéciale des 
tumeurs molles extra-dure-mériennes, et qu'elle apporte sur plusieurs 
épreuves cliniques des renseignements utiles. 

Nous présenterons d’abord l’observation qui a été prise au jour le jow 
et hous exposerons les diagnostics auxquels nous nous sommes successive- 
ment rattachés ; en possession de ces documents nous fixerons l’attention 
sur certains faits et certaines remarques qui pourront avoir ultérieure 
ment un intérét pratique et théorique. 
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R... Jacques, 36 ans, ingénieur, adressé par le Dt Bach, de Sarre-Union. 

Ce malade vient nous trouver en novembre 1922 pour des troubles de la motilitg 
des membres inférieurs, 

Dans son passé on ne trouve rien qui soil digne d’étre noté; en particulier R,,, ne 
fume pas. ne boit pas et n’a jamais eu d’affection vénérienne. 

Au printemps de 1922, il ressentit une « fatigue » dans les genoux ; elle était apparue 
sans cause apparente et augmenta lentement et progressivement. 

A notre premier examen, la fatigue des membres inférieurs, du membre droit surtout. 
est trés marquée, et il existe au genou droit une sensation de raideur anormale. Déja, ay 
repos debout, ilsent ces phénomeénes, mais ils s’accentuent fortement pendant la marecly 
qui est difficile. 

Bien qu'il n’existe nulle part d’anesthésie ou d’hypoesthésie franches, le malade dit 
sentir les aitouchements d’une facon anormale (krankhaftes Gefuhl) jusqu’s la hauteur 
des rebords costaux 

!l a en outre dans l'abdomen supérieur des sensations dk pression ou de serrement; 
elles changent de place, et quand elles siégent au creux épigastrique elles s’accompagnent 
d’angoisse, de sudation du front et des mains (parfois des pieds) ; un tremblement 
général peut apparaitre, parfois aussi des sensations de chaleur et de froid, des palpi- 
tations cardiaques ; la iin de ces crises est souvent marquée par des mictions répétées 

Le sphincter vésical est déja troublé : le débul de la miction est souvent retard 
Les fonctions génitales sont conservées, mais le coit est suivi d'une extréme fatigue. 

Aucune douleur aux membres inférieurs. Aucun trouble sensitif ou moteur aux mem- 
bres supérieurs, 

L’examen objectif donne les résultats principaux suivants : réflexes tendineux des 
membres inférieurs polycinétiques avec clonus des pieds et des rotules. signe de Babinski 
positif des deux cotés avec maintien de l’extension des orteils en position vi ntrak 

‘éflexes crémastériens et abdominaux abolis. Manceuvre de la jambe positive des deux 
cétés. 

La sensibilité objective parait normale sous tous les modes. 

Aux membres supérieurs, on note que les réflexes cubito et radio-pronateurs sont 


souvent polycinétiques phénomeéne quelquefois observe par Dejerine et lun de noi 


dans les compressions de la moelle thoracique, et étudié ailleurs). 

Le malade ayant retrouvé dans sa mémoire le souvenir de quelques vertiges passagers 
en janvier, février et mars 1923, nous pratiquons l’examen clinique et instrumental de 
l'appareil vestibulaire : on note seulement le seuil assez bas du nystagmus calorique 
des deux cotés : 25 cc. d’eau a 27°. 

La réaction de Bordet-Wassermann dans le sang est négative. 


Le malade pressé de repartir quitte la « linique. 


Le diagnostic posé 4 ce moment est celui de paraplégie spasmodique, probablement 
fonction de sclérose en plaques au début ; nous prescrivons des injections de caco lylate 
de soude. 

Deuziéme eramen, Nous revoyons le malade en avril 1923; il nous apprend les détails 
suivants, 

Peu de temps aprés son retour 4 la maison, la situation s’est aggravée ; il lui a ele 
impossible de marcher et méme de se tenir debout pendant quelques jours, puis le 
déambulation a repris ses caractéres antérieurs pour s’aggraver de nouveau. II a eu alors 
une sensation de ceinture autour de l abdomen et quelquefois des angoisses nocturnes 
qui occasionnaient de linsomnie. 

La paraplégie est devenue compléte depuis Noél 1922; elle a le méme caractére géne- 
ral de spasmodiciteé ; il s'est déve loppé une anesthésie qui remonte jusqu’a la région des 
rebords costaux (et comprend exactement le territoire sur lequel le malade disait senur 
d’une maniére un peu anormale, lors du premier examen 

Reéjlezxes et défense. Ils sont généralement longs a se produire ; le pincement du dos au 
pied ne provoque le redressement du gros orteil qu’au bout de cing secondes ; ce pheno- 
méne n’apparait que 10 secondes apres le pincement du tégument de la jambe(ce mou- 


vement n'est pas percu par le malade). 
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Le niveau supérieur de la zone ou il est possible de déclencher ces réflexes est impos- 
ible a fixer. Notons que lexcitation des régions dorso latérales provoque la contrac- 
tion en masse des muscles de la moitié correspondante de abdomen: il ne s‘agit plus 
ie réflexe cutané, mais de véritables réflexes de défense ; malheureusement la limite 
supérieure de la contraction musculaire est impossible 4 déterminer dans ce cas, 

L’anesthésie remonte, a droite 4 5 cm, au-dessus de lombilic, 4 gauche a 10 cm, 
su-dessus de ce point ; on trouve sensiblement la méme limite pour les différents modes 
ie la sensibilité. Il n’existe aucune douleur radiculaire au niveau de la partie supé- 
ieure de la zone insensible 

Epreuve 4 la pilocarpine. Aprés cing minutes, sudation de la moitié supérieure du 
rps, qui s'arréte au niveau de lombilic; aprés un quart d’heure, la sudation descend 
quelques centimetres au dessous de lombilic a droite, mais occupe un territoire 
horaco-abdominal un peu moins étendu 4 gauche ; quelque sudation au pubis; apres 
ne demi-heure, le niveau juxta-ombilical n’a pas varié ; une zone de sudation est appa- 

sur la moitié interne des deux jambes et sur la zone sacrée. 


rion dorsale du rachis montrent une 





Radioqraphie. Plusieurs radiographies de la rés 


assez brusque déviation latérale de la colonne dorsale supérieure, et une certaine décal- 


cation de D4, D5, D6 ; mais pas d’effondrement d'un corps vertébral ou autre aspect 
wractéristique d’une lésion connue. 
La ponction lombaire donne les résultats suivants : Pression au début 40 c.: apres 


ulement de 10 ecc,, 34 ¢. ; albumine, 0,80 ; lymphocytes, 2,4. 


Réaction de BordetVassermann négative. (Cette réaction est également négative 
ins ie Sang 
\ ce moment, nous faisons le diagnostic de paraplégie avec anesthési¢ par compression 
édullaire, probablement due a4 un mal de Pott sans siqnes osseux nets. Et le malade est 
ransféré 4 la clinique du prof. Stolz qui lui fait sur- notre demande un corset platré 
Troisiéme eramen. Le 17 juillet 1923 
Le malade est dans le platre depuis dix semaines, il n’est possible de noter aucune 
élioraltion subjective ou obje clive 
Un examen approfondi de la sensibilité montre que les excitations douloureuses 
es qui partent des teguments du membre inférieur droit sont en parties percues., 
e temps perdu est trés augmenté; la sensation est émoussée, mais nette, quand on 
ince les territoires de LS et des racines sacrées 
Un traitement médicamenteux (par des dérivés de lopium) a un heureux effet sur 
spasmodicite les crampes nocturnes sont fortement diminuées par la galvanisa- 
n, les élecLrodes étant appliquées 4 la nuque et & Vabdomen. 
Nouveau séjour en oclobre 1923. Peu de modifications; les réflexes de défense des 
bres inférieurs ne peuvent étre déclenchés au-dessus de la racine des cuisses. 
Presque chaque jour a son réveil il a une érection; la libido n'est pas abolie. 
Sous Tinfluence d'une médication sédative, les mouvements réflexes spontanés 


ennent beaucoup plus rares et il n’est plus possible de produire les réflexes de 


elense au-dessus des genoux, 


Ves essais de dynamogénisation maboutissent 4 aucune récupération méme passa- 


in mouvement que kk onque, 


Vouveau séjour en juillet 1924. Aucune modification importante ne s'est faite dans 
1 al 

Ni s décidons alors d’enlever le corset platre et nous pratiquons examen au lipio- 
hy ! i / lol sous-arachnoidien Par ponction sous-occipitale nous injec tons 


iplodol, Le malade qui n’avait jamais souffert jusque-la est pris de violentes con- 


tions douloureuses de la base du thorax qui durent trois jours environ. Les radio- 
iphies Taites le jour de Vinjeetion et quatre jours aprés montrent que le lipiodol 
{ presque complétement arrété au niveau du bord supérieur de la 4° vertébre dor- 
ale, qui correspond a celui que lon devail assigner a la cause de la compression, en 


»asant sur les renseignements cliniques. L’amas de lipiodol se trouve ainsi exacte- 


ent lunion «e 


s deux portions de la colonne dorsale qui se continuent en faisant 
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un angle largement ouvert latéralement : c'est la un fait curieux sur lequel noys 
reviendrons plus loin. 

Nouveau séjour en décembre 1924, L’état neurologique est sensiblement k mém 
que précédemment. Nous cherchons 4 nous renseigner de nouveau sur l'état du sque- 
lette rachidien, et nous sommes frappés par deux faits : 1° aucune aggravation de 
troubles osseux déji signalés ne s'est développée ; 2° amas lipiodolé est Loujours 
la méme place et presque avec la méme forme ; 4 peine quelques gouttes, peu vol 
mineuses, sont-elles descendues vers la région sacrée. En présence de ces constatations 
nous abandonnons le diagnostic de compression par mal de Pott et nous formulor 
celui de compression médullaire par tumeur. 

Phénoménes observés en recherchant le niveau inférieur de la compression. Le nivea 
supérieur de | 


a compression élant fixé depuis longtemps, nous tachons de préciser 
siége de son niveau inférieur. Voici les remarques que nous faisons au cours de I'ex 
men, Nous essayons de nouveau de provoquer des réflexes de défense des me mbres 
inférieurs en excitant fortement les divers segments de la paroi abdominale, mais pas 
plus qu’au cours de précédents examens nous ne réussissons & obtenir un de ces m 
vements réflexes 

L’exploration spéciale de ia région sacrée, génito-périnéale, nous montre qu'u 
excitation douloureuse vive y est percue, avec un peu de retard sans doute et du 
inanlere un peu emoussee, mais comme une douleur véritable et exactement topogra- 
phiée. De plus cette excitation est suivie d’un réflere dartoique (scrotal et pénien, dont 
l'un de nous s'est occupé récemment), trés net, avec des temps de latence, de pério 
d’accroissement, de contraction tonique fixe et de décontraction, sensiblement nor 
maux. En plus du réflexe local, nous observons un vif réflexe de défense de tout 
membre inférieur, du membre droit ou du membre gauche selon que lon excite 
moitié droite ou la moitié gauche du scrotum ou des téguments de la verge. 

Nous cherchons alors 4 observer ce qui se passe au niveau de la région scroto-pé- 
nienne quand nous excitons différentes zones de la région abdominale par des pir 
cements profonds des téguments. En général voici ce qui se produit : 1° Une contra 
tion tonique des muscles abdominaux au niveau et sur une zone variable autour 


la région excitée ; cette contraction semble de nature trés différente du réflexe cutap 


et constituer un véritable réflexe de défense; 4 la partie inférieure droite de l'abd 
men, ce mouvement réflexe prend un caractére clonique curieux qui souligne encore 
le bien-fondé de Vinterprétation proposée ; 2° un réflexe dartoique scroto-pénien 
trés net et régulier. Aucun mouvement du membre inférieur homo ou contro-latéra 
ne se produit. 

Ces manifestations peuvent étre dé lenchées jusqu’a 5 ou 6 centimétres au-dessous 
de la ligne Supérieure d anesthesie 

Nous n’en tirons aucune conclusion sur le niveau inférieur de la compression ; nous 
nous bornons a en déduire que trés probablement l'axe sensitivo-sympathique ou plu 
Lot sensitivo-moteur sympathique est conservé. Ces faits rappellent a lun de nous 
ce qu'il a observé avec le professeur Guillainsur les blessés de guerre atteints de des- 
truction compléte et immédiate de la moelle, et publié dans son article sur le réflexe 
dartoique scroto-pénien 

I] n’est pas sans intérét de noter ici que si le malade a perdu le controle moteur ae 
ses sphincters, il en a gardé le controle sensitif; s'il ne leur commande plus, il sent 
besoin de la miction ou de la défécation et percoit le passage de l'urine et des matieres 
qu'il ne peut ni provoquer ni arréter 

Enfin, en mai ou juin 1924, il a pu pratiquer le coit complet. 

De ensemble de ces faits nous avons tiré la conclusion qu il s agissait d une com- 


pression médullaire par tumeur dont le péle supérieur correspondait au sirieme segmen 


médullaire (grace a la clinique), et au bord supérieur du corps de la 4¢ vertébre dor 
oo. ’ . la 
sale (grace a lépreuve du lipiodol . Nous n’avions ni précisé le niveau inférieul cle 


compression, ni émis une idée sur le siége intra ou extra-dure-mérien de la tumel 
C’est dans ces conditions que le malade fut transféré dans le service du P* Lert 


your v subir une laminectomic. Cette opération montra Texistence dune fume 
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erira-dureemérienne dont le niveau supérieur était exactement situé au point indiqué 


et qui recouvrait 3 segments médullaires, Nous nous occuperons dans la communica- 


tion suivante de l’acte opératoire et de la tumeur. 


REMAROUES CLINIQUES, 


Nous sommes actuellement en possession et des caractéres de latumeur 
et des phénomenes cliniques qui en constituaient l’expression. 

Nous avons porté plusieurs diagnostics inexacts avant d’arriver au 
diagnostic vrai ; tachons de voir en quoi ce cas peut nous instruire et si 
nous he nous sommes pas trouvés en face de phénoménes dont le sens nous 
a échappé et qui pourraient nous guider dans l'avenir. 

a) Valeur de la zone de « sensibililé anormale» el de son niveau supérieur, — 
Lors de son premier séjour a la clinique, R... s’était plaint de sentir d’une 
facon anormale jusqu’éa la région des fausses cétes. Nous n’avions pas 
attaché d’importance a cette déclaration parce que rien d’objectif n'y 
correspondait, parce que la sensibilité sous tous ses modes était ou parais- 
sait objectivement normale. Or le niveau supérieur de cette zone de sensi- 
bilité anormale indiquée dés ce moment par le malade est restée fixe Jus- 
qu’a la fin. 

Le renseignement fourni par lui avait donc une valeur que nous n’avons 
pas su reconnaitre. Nous accepterions aujourd hui pareille déclaration avec 
beaucoup d’intérét et A cause d’elle nous nous orienterions vers le diagnostic 
non plus de sclérose en plaques, mais plut6t de compression médullaire. 

b) Conservalion de la sensibililé douloureuse de la zone génilale. — Nous 
avons cherché si la zone sensible dont l'un de nous, avee MM. Babinski 
et Jarkowski (1), a montré la conservation fréquente dans les paraplégies 
avec anesthésie existait chez R...Un examen hatif aurait pu faire croire 
4 son absence ; mais en recherchant l'état non pas de la sensibilité tac- 
tile, mais celui de la sensibilité douloureuse, nous avons constaté que les 
téguments de la verge, du scrotum et de la face interne et antéro-interne 
de laracine des cuisses était 4 peu prés conservée. Nous avons analysé plus 
haut ses caractéres. C'est la un fait qui peut avoir son importance puis- 
que, méme sous cette forme nouvelle, la conservation de la zone semble 
garder la signification que nous lui avons assignée dans le travail préciteé. 

c) Conservalion des sensibililés sphinclériennes el des fonclions génilales, 
Conservalion des réfleres sympathiques darleiques. — Le groupement de ces 
divers reliquats joint a celui de la sensibilité douloureuse semble bien 
montrer, comme nous l’avions indiqué de bonne heure avec M. Guillain (2), 
que le systéme sympathique peut garder un fonctionnement de type a peu 
pres normal dans certains cas de lésion médullaire grave ayant provoque 


une paraplégie compléte avec anesthésie, pourvu que la chaine sympa- 


1) Babinski. BARRE et JARKOWSKI. Sur la persistance de zones sensibles a Lopogra 
phie radiculaire dans les paraplégies médullaires avec anestheési¢ Revue de Neuroloqgu 
n= 4 et & vile 

-) GeorGes GuILLArN et A. Barre. Etude clinique des sections totales de la moelk 
par blessure ce cierre Presse médicale lols 
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thique ne soit pas interrompue. Ces différents phénoménes, dont de nom. aciedie 
breux auteurs se sont occupés pendant la guerre surtout, scmblent traduir ae 
importance de la part propre du sympathique dans les fonctions de sep. ap 
sibilité, de réfle¢ tivité des réservoirs et des téguments de la région sacres a 

d) Remarques sur les résullals de l' épreuvea la pilocarpine el sur l’éludedes 4 a 
réflexes abdomino-darloiques. - L’examen des réflexes de défense par la diagn 
méthode classique he nous a pas permis de fixer le niveau inférieur de la site 
compression, Mais nous savons Maintenant que la tumeur se terminait \ I 
en pointe mince a sa partie inférieure et absence de secours des réflexes a 
de défense nous étonne moins ; l’épreuve du lipiodol ascendant aurait ee 
pu nous étre réellement utile & ce point de vue et nous nous promettons = 4 
d’y avoir éventuellement recours dans l'avenir. Mais l’épreuve de la pilo- Per 
carpine n’a-t-elle pas donné un renseignement de valeur ? La sudation s'est Pail 
faite sur le territoire non anesthésié et l'a débordé & peu prés jusqu’au “ee t 
niveau de Pombilic, c’est-a-dire assez exactement sur 3 segments anesthé- 
siés, La tumeur ayant comprimé 3 segments ou 3 segments et demi, il ya se 
la une coincidence qui méritait d’autant plus d’étre notée que nous fiimes on 
surpris du résultat observé et qu'il a été trés net : parmi les hypotheses qu ' 
Von pourrait faire pour expliquer ce phénomeéne, au cas ot il serailretrouvé . 
par d'autres auteurs, on pourrait imaginer que la compression tumoral a 
molle préparait 4 unecertaine réaction seulement un peu plus tardive le x00 
sympal hique des segments médullo-radiculaires ¢ omprimeés ; peut-étre : — 
le siége extra-dure-meérien de la tumeur explique-t-il qu'elle ait agi parti- “on 
culiérement sur les ganglions sympathiques ; peut-étre aussi les sensa lip 
tions de serrement que le malade ressentait souvent dans la profondeur L, 
de la base du thorax, et les sortes de crises sympathiques qui ont ete 7 
décrites plus haut traduisaient-elles 4 leur maniére Virritation du sys ve 
téme sympathique par la tumeur. a 

En associant les différents faits (empiélement de la sudation sur la —_— 
zone anesthésique, sensation de constriction profonde dans le domaine du “ 
sympathique profond et crise sympathique a point de départ thoraciqu * 
et les idées que nous avons émises,on voit qu'une sorte de syndrome, dont tabl 
l'avenir dira s‘il a quelque valeur, se trouve constitué et s’associe peut-étre a 
lout particuliérement a certaines tumeurs extrarachidiennes : a ce point a 
de vue notre observation contribuera peut-étre a la connaissance clinique " 
de ces tumeurs. \ 

e) Itemarques sur Uévolulion de nolre diagnostic. —C'est particuliérement cel 
le fait @avoir cru a Vexistence d’un mal de Pott. quand il s’agissait d'un Mpo 
tumeur qui mérite d’étre souligné. On sait que cette erreur est fréquemment Ipior 
comuise, et diverses communications récentes faites 4 la Société de Neu- h 
rologie de Paris établissent qu'elle est parfois impossible a éviler; aco 
Vabsem ec totale de bénélice apreésle port du ( orset platré, jointe a | absence press 
de lésions Osseuses nettes du rachis, nous portérent a abandonner I 'idée di oup 
mal de Pott ; nous reconnaissons que les raisons de ce changement d opi _ 
nionsont inégalement valables et que ladissociation albumino-cytologiqut dur 
qui avait ajouté notabloment 4 la vraisemblance de Vidée de mal de Pott, U] 
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ne perdait pourtant pas tous ses droits 4 nos yeux quand nous avons aban- 
donné ce diagnostic ; nous avouons aussi que l’absence de douleur radicu- 
laire nous avait pendant longtemps éloigné de l’idée de tumeur : cette 
spservation nous apporte 4 ce point de vue encore un enseignement utile 
etmontre combien de difficultés peut rencontrer pendant longtemps le 
diagnostic étiologique exact d’une compression médullaire extra-dure- 
mérienne. 

f{) Remarques sur (absence de douleur radiculaire. Peut-étre le fait qu’a 
uucun moment de la lente évolution de sa paraplégie le malade n'a ressenti 

douleur radiculaire e t-il en rapport avec le caractére mou et extra- 
jure-mérien de la tumeur. 

Peut-étre ces tumeurs, dont ona donné déja divers signes distinctiis, 
Jailleurs peu sirs, provoquent-elles, plut6t que des douleurs radiculaires, 
les troubles sympathiques subjectifs et objectifs du type de ceux que 

us avons analysés plus haut; nous nous posons la question a laquelle 
les recherches bibliographiques pourraient peut-étre donner dés mainte- 
nant une réponse, mais que l’avenir jugera micux. 

Remarques sur le « radio-diagnostic a l'aide du lipiodol » (épreuve de 

Sicard). — Le lipiodol injecté,le malade qui n’avait jamais souffert a des 
louleurs vives pendant plusieurs jours a la base du thorax et des secousses 

waucoup plus fortesdes membresinférieurs. C’est la un fait que nous avons 

bservé chez les deux autres malades 4 qui nous avons injecté du lipiodol ; 
peut-étre, comme le croit M. Sicard, faut-il rattacher ces douleurs a ce que 
le lipiodol injecté n’était pas de préparation récente. 

Le lipiodol a pour ainsi dire coiffé la tumeur a travers la dure-meére et est 
eslé presque tout entier accroché, au début du moins ; puis quelques 
gouttes ont glissé et une radiographie de profil montre que c’esl a la face 
aniérieure de la moelle que le glissement s’esl fail, ce qui cadre bien avec le 
siege rélro-médullaire de la compression. 

Une nouvelle série de radiographies faites cing mois aprés les premiéres 
ttablit que le lipiodol est demeuré en grande partie sur place, et les 
radiographies des deux séries montrent des ombresd'étendue et d’intensité 
tres comparables. [1 ne parail pas y avoir eu résorplion du liptedol aprés 

iy mois 

\ctuellement, nous pensons que le mieux serait, devant un cas semblable 
icelui de R..., o4 la délimitation du bord inférieur de la compression est 
mpossible par les seuls moyens cliniques, de faire seulement l’épreuve du 
iplodol ase ndant. 

h) Remarques sur la dévialion du rachis, au niveau du bord supérieur de 
a compression La coincidence exacte du niveau super ur de la come 
Pression avec celui de la déviation angulaire frontale du rachis nous a beau- 
oup intrigué et nous nous demandons s'il n’existe pas une certaine rela- 
‘ton entre la tumeur ectra-dure-mérienne qui se trouvait au contact direct 
du rachis ef celle dévialion osseuse. 


Uhose curieuse, elle a été notée également par Byron Stookey, de 
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New-York (1); elle existait au niveau de la tumeur dans trois cag gy; 
cing des tumeurs extra-dure-mériennes de sa collection. Cet auteur, qui 
considéra d’abord la scoliose comme sans signification, est porté a croire 
qu'il y a un certain rapport entre elle et la tumeur et que celle-ci est |, 
cause de celle-la. ll y a la un fait qui mérite peut-étre d’étre retenu, 

On voit que l'histoire de notre malade comportait plus d’un enseigne- 
ment utile et permettait de se poser d’assez nombreuses questions, 

Peut-étre ce long exposé apportera-t-il une petite contribution a |, 
connaissance des compressions médullaires en général, et des tumeurs 
extra-dure-mériennes en particulier. 


\.— Sur la prétendue bénignité des tumeurs extra-dure-mériennes 
Etude anatomo-chirurgicale d'un cas de tumeur extra-dure- 
mérienne. Directives nouvelles pour le traitement chirurgical 
de ces tumeurs, par MM. Barré et LERICHE, 


Le malade qui a fait objet de la communication précédente a été opéré 
une tumeur extra-dure-mérienne a été trouvée et enlevée; le sac dure- 
mérien n’a pas été ouvert ; malgré la prudence et la lenteur avec laquell 
l’intervention chirurgicale a été conduite, les suites immédiates ont été 
d’emblée alarmantes et le malade est mort le lendemain de l’opération. 
Cet accident survenant au moment ou il paraissait légitime d’espérer un 
guérison compléte nous a beaucoup frappés ; nous avons essayé de com- 
prendre les causes et le mécanisme de la mort. 

Certains faits observés au cours de l’opération et négligeables a priori 
joints a différentes constatations faites sur les piéces anatomiques, nous 
paraissent apporter quelques éléments de réponse a la question que nous 
nous sommes posée, et nous ont conduit a imaginer un plan nouveau 
d’action chirurgicale. Ce sont ces faits et les conclusions pratiques qu 
leur observation nous semble comporter que nous allons exposer spécia- 
lement 

Opéralion. — L’intervention est pratiquée sous anesthésie générale a 
l’éther. La laminectomie est faite en agissant d’abord sur les lames indi- 
quées par le répérage cutané pré-opératoire; on agrandit la bréche en 
usant de la pince-gouge; hémostase est soigneusement assurée. 

Exactement a l’extrémité supérieure de l’ouverture du canal rachidiep, 
on trouve une masse rouge qui cache entiérement I’étui méningé ; il est 
trés facile de séparer de la dure-mére le péle supérieur de cette masse, 
rapidement reconnue comme étant la tumeur ; on fixe sur elle une pine 
et on la reléve progressivement.Ce travail est assez facile, saufen un point 
ou elle est en étroite connexion avec une racine postérieure : nous y reviel- 
drons bient6t. Elle est ainsi réclinée en arriére et se détache progressive- 
ment jusqu’a son extrémité inférieure amincie ; au-dessous de la tumeur, la 
dure-mére apparait libre, brillante, normale. Il s’agit donc d’une extrac- 


1) A Study of extradural spinal tumors. Archives of Neurology and Psychiatry, 
December, 1924, p. 672. 
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tion qui aurait été des plus simples s’il n’y avait eu sur le cété gauche de la 
tymeur, 4 la hauteur de la VI¢ racine postéricure, une disposition anatomi- 
que spéciale. La tumeur et la racine sont encompléte continuité, macros- 
copiquement du moins ; la racine fait un coude trés net qui la porte en 
arriére sur un plan beaucoup plus postérieur que celui des racines sus et 
sous-jacentes. Cette racine est accompagnée d’un vaisseau d’assez fort 
calibre qui glisse contre elle. On doit lier la racine et le vaisseau et les 
sectionner pour libérer le flane gauche de la tumeur. 

L'intervention se poursuit dans les conditions les meilleures, et dure 
une heure et demie environ ; aucun incident de narcose, aucune modifica- 
tion inquiétante du pouls ou du rythme respiratoire pendant toute la 
durée de l’acte chirurgical. 

Suites opéraloires. — Le malade se réveille trés lentement, et dés ce mo- 
ment la paraplégie, toujours totale, est devenue flasque. son état semble 
demblée grave: il se plaint, 8 heures environ aprés l’opération, d’avoir 
une pression entre les épaules > il est extréme ment pale et couvert de 
sueur; ilest glacé; son pouls est filant et incomptable ; il garde pourtant 
encore une assez bonne voix et nous pouvons nous entretenir avec lui a la 
fin de la soirée. Tous les moyens cmployés pour remédier a son état alar- 
mant échouent et le malade meurt vers 2 heures du matin, 15 heures 
environ aprés l’opération. 

Examen de la lumeur. — Latumeur est rouge vif, ni dure ni molle, de 
onsistance un peu élastique ; elle est épaisse et large & son pdle supérieur, 
mince et plus étroite & sa partie inférieure ; elle mesure dans son grand 
axe 10 em.environ, mais elle ne doit jouerun réle compresseur que par sa 
moitié supérieure ou par 6 ou 7 em. environ, 

M. Oberling a fait examen histologique de cette tumeur et constaté 
quil s'agit d’un angiolipome bénin. 

lulopsie. — L’autopsie n’a pu étre faite complétement ; nous avons seu- 
lement enlevé la moelle dans son étui. La dure-mére était parfaitement 
intacte : il ne s’était fait aucune hémorragie post-opératoire. 

A\prés deux jours de fixation dans le formol, la piéce a été examinée. 
Les 5°, 6 et 7° segments médullaires qui ont subi particuliérement la com- 
pression ont un aspect nettement anormal. Alors que les segments situés 
iu-dessous et au-dessus d’eux ont une consistance ferme, les segments 
précités sont mous, le 6& est méme trés mou. La coloration des 5*® et 7° seg- 
ments est violacée, tandis que le 6€ est absolument pale : on le dirait de 
platre ; les 5¢ et 7¢ sont recouverts, le premier surtout,de vaisseaux d’assez 
lort calibre, le 6€ n’en présente pour ainsi dire aucun. 

\ la face postérieure du 6* segment, de beaucoup le plus altéré, on voit 
sousla pie-mére une petitezone ovalaire a grand axe vertical, transparente, 
etrenfermant un liquide citrin dont lévacuation laisse béante une petite 
géode dans le tissu médullaire, Les premiéres coupes faites pour débiter la 
moelle en fragments que nous nous proposons d’étudier ultérieurement 
montrent que le tissu médullaire est ramolli en diverses zones et blanc 
heigeuX au niveau du 6& segment. 
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Les racines sont normales, en apparence au moins, méme la 6€ raginp 
gauche qui portait le vaisseau et attenait 4 la tumeur. 

Ces premiéres constatations semblent établir qu'il y a eu ramollissemey) 
aigu de cause ischémique du 6 segment dorsal, et altération moins accep 
tuée, mais de méme ordre dans les 5¢ et 7* segments ; peut-étre la congestio, 
du segment supérieur et inférieur, entourant le 6€ segment complétemen; 
anémié, est-elle comparable a ce qui se passe dans d'autres organes quand 
un territoire est privé brusquement de sa circulation normale et que les 
voies de suppléance sont réduites. 

Mais il importe de rappeler maintenant que la racine postérieure, ij 
avail été sectionnée au cours de l’opération, était justement la 6 racin, 
et qu'elle portait sans doute la plus grande partie du sang 4 ce segment 
il semble done logique de penser que la ligature du vaisseau qui accompagnai 
celle racine a pu compléler brusquemenil le trouble circulatoire dans le seqmer 
médullaire déjd comprimé (et probablement en état d’hypohémie a caus 
de ce fait) et de rapporter en partie du moins l'état anatomique du 68 seg. 
ment a ce temps de l’opération : la ligature du vaisseau radiculaire 

Mais il est un autre fait sur lequel l’attention doit étre fixée : la racin 
et son vaisseau faisaient réellement corps avec la tumeur; il semblail y 
avoir ainsi entre la lumeur tres vascularisée (el irriguée, semble-l-il, par 
vaisseau radiculaire) el le 6° segment médullaire, une vérilable communaul 
circulatoire, une sorle de symbiose. 

Et lon comprend maintenant la conclusion pratique a laquelle nous 
sommes arrivés en considérant ces données : En présence d'une lumeur 
erlra-dure-mérienne Ires sanguine comme celle de notre malade el en connexion 
inlime avec une racine poslérieure accompagnée d'un vaisseau, il sera _prudenl 
de ne pas seclionner la racine el son vaisseau; el sil n'est pas possible ou 
facile d’enlever la lumeur en loul ou en parlie sans faire courir des risques 
au vaisseau nourricier de la moelle, il vaudra mieux laisser la tumeur et 
place : ainsi la moelle ne sera pas frappée d’anémie brusque et si la 
dumeur conlinue de se développer, elle pourra le faire en arriére, puisque la 
barriére des lames aura élé enlevée pendant le 1* lemps de I opéralion. 

Le fait de laisser la tumeur en place peut surprendre quand il s’agit d 
tumeur extra-médullaire ; on est porté a admettre en général qu’elles sont 
d'une beaucoup plus grande bénignité que les tumeurs intra-dure-meériemnes 
puisque leur ablation est presque toujours facile et ne nécessite pas louver 
ture de la dure-mére. Il semble bien pourtant qu’il faille revenir sur cette 
prélendue bénignilé des lumeurs exlra-dure-mériennes. 

Certains exemples personnels peuvent nous porter a le croire, mais U 
travail récent de Byron Stookey (1), de New-York, basé sur des obser 
vations nombreuses faites 4 la clinique chirurgicale de Charles A. Elsberg 
dont l’expérience et l'habileté sont connues de tous, aboutit formellement 
i la méme conclusion. Les idées de Stookey ont d’autant plus de valew 


1) A Study of extra dural spinal Tumors. Byron Stookey de New-York Archives 
of Neurology and Psychiatry, Décembre 1924, p. 663-682. 
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qu'elles sont basées sur lobservation de 20 cas. « Il est intéressant de 
noter, dit-il, que dans ce groupe de tumeurs une amélioration méme passa- 
gére n’apparait pas, malgré leffet décompresseur de la laminectomie ; 
on pouvail peut-étre s’y attendre, puisque linterruption de la conduction 
médullaire dans ce groupe ne parait pas ressortir directement a la pression 
de la tumeur, mais plut6t a la diminulion de la circulalion sanquine. » 

Etcette note concorde bien avec la remarque suivante que nous ajoutons: 
Dans les tumeurs extra-dure-mériennes qui compriment souvent plusieurs 
seqmenis, le trouble circulatoire peut étre plus accentué que dans les tumeurs 
intra-dure-mériennes généralement petites quin intéressent souvent qu'un 
segment ou une partie d'un segment; d’aprés ce que l'on sait de la circu- 
lation de la moelle, la suppléance parcirculation collatérale peut facilement 
s'établir dans le dernier cas, plus difficilement dans le premier. 

Mais auprés des faits que nous venons d’étudier, et qui ont trait au 
mode de compression, il en est un autre qui doit étre responsable en 
partie de la mort de notre malade : c’est le siége méme de la lumeur. 

ll semble bien en effet que les tumeurs haut situées, a la région cervi- 
cale ou thoracique supérieure, comportent une gravité spéciale. L’un de 
nous, en collaboration avee M. Babinski (1), a étudié le cas d’une tumeur 
extra-dure-mérienne de la région dorsale supéri: ure, qui fut opérée dans les 
milleures conditions, avec lenteur, et par les mains les plus habiles, et qui 
se termina par la mort, une dizaine d’heures aprés l'intervention. 

Les cas de ce genre ne sont pas rares, et peut-étre faut-il trouver la 
ause de cette gravité spéciale des interventions sur la moelle cervico- 
dorsale dans ce fait que la plupart des filets sympathiques qui forment le 
plexus cardiaque y prennent naissance. Les lésions des segments D1, D2, 
D3 et Disont ainsi tout particuliérement dangereuses, et les interventions 
faites 4 leur niveau ou dans leur voisinage supéricur ou inférieur doivent 
comporter une gravité spéciale : les phénoménes observés a la suite de 
lopération : paraplégie flasque et syndromes sympathiques circulatoires, 
sudoraux, etc., s expliquent sans doute parce qu'il y a eu section physio- 
gique de la moelle, et de la moelle dorsale supérieure. 

Cette considération ne doit pas étre oubliée ; elle vient & Vappui de 
lidée souvent émise par M. de Martel que «chaque segment de la moelle 
ason expression et sa sensibilité opératoire particuliére » et peut jusqu’a 
un certain point contribuer a conduire l’intervention opératoire et a fixer 
le pronostic de l’intervention de le faire. 

En résumé, s'il était entiérement légitime d’opérer notre malade, nous 
devons reconnaitre que notre étonnement sur l’issue fatale n'était pas aussi 
londé qu'il pouvait paraitre au début. En effet, la tumeur se trouvait au 
voisinage d'une région de la moelle qui est dangereuse, et il s’agissait d'une 
tumeur extra-dure-mérienne dont la bénignité est loin d’étre réelle. Peut- 
ttre certaines de ces tumeurs sont-elles plus nocives pour la moelle que les 
tumeurs intra-dure-mériennes. Nous tenions a insister sur ce fait dont 


J. Basinski et A. Barret. Revue neurvlogique, 1913. 
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lintérét pratique est évident et 4 exposer, comme nous l’avons fait phis 
haut, la technique opératoire que nous sommes actuellement disposés ; 
employer. 


M. Lucien Corniv.— Ilest un point dansla communication de MM. Bary 
et Leriche qui me parait intéressant a souligner : c'est le fait que l’angiolj- 
pome est centré par une racine postérieure. Il s’agit d'une éventualit; 
qui n’est pas exceptionnelle et nous avons, l’an dernier, avec Jacques 
Lermoyez, étudié une piéce provenant du service du professcur Sicard 
dans laquelle l’'angio-fibro-lipome, contrairement au cas précédent, était 
intradural, mais siégeant 4 la hauteur des troisiéme et quatriéme ver- 
tébres lombaires, il paraissait développé aux dépens des deux racines posté 
rieures droites correspondantes (Bull. el Mém. de la Soc. analom. de Paris 
novembre 1923, p. 668). 

D’autre part, je désirerais faire une remarque a propos de la complexity 
du diagnostic de localisation de telles tumcurs. Dans les observations 
antérieurement publiées de néoplasmes de ce genre, réunies dans le mé- 
moire de Cobb (Ann. of Surgery, 1915), il y a lieu de retenir deux faits 
au point de vue neuro-chirurgical. 

Le premier, di a Berenbach, consiste dans la coexistence possible chezun 
méme malade de plusicurs angio-lipomes. Le second est la coexistenc 
dun angio-fibro-lipome rachidien avec gliome médullaire central (Graupp 

Si bien que l'on doit, dans des cas semblables 4 ceux de MM. Barré et 


Leriche, se poser la question de Lumeurs multiples au cours du diagnosti 


topographique. 
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Lehrbuch der Nervenkrankheiten fur Studierende und Praktische Arzte, 
in 30 Forlesungen. (Les maladies nerveuses en 30 lecons 4 l'usage des étudiants et 
des médecins praticiens), par R. Bine, 3° édition. Urban et Schwarsenberg, édit., 
Berlin et Vienne, 1924. 


L'ouvrage du professeur Bing a recu de la part des neurologistes l'accueil qu'il méri- 
tait. A la 2¢ édition qui a été traduite en francais, vient de faire suite une 3° édition 
publiée en langue allemande. Dans cet ouvrage, dont divers chapitres viennent d’étre 
remaniés, l'auteur se propose de présenter des faits concrets, 4 l‘appui d’observations 
anatomo-cliniques, en laissant de cété, de propos délibéré, toute discussion doctrinale, 
toute hypothése pathogénique. 

Au cours de ces 30 lecons, M. Bing passe en revue la plupart des grands chapitres 
de la Pathologie nerveuse, parmi lesquelles je citerai, comme ayant retenu plus parti- 
culidrement mon attention, les études consacrées aux Dyskinésies, aux Maladies syphi- 
logénes du systéme nerveus central, 4 V Arlério-sclérose des centres nerveux, aux Syndromes 
dysglandulaires, aux Affeclions du sysléme sympathique, aux Psychonévroses. 

L'auteur, rompant avec la méthode d’enseignement suivie habituellement dans les 
ouvrages Classiques, aborde d’emblée l'étude des formes cliniques des principales mala- 
dies du systéme nerveux, sans exposer au préalable la valeur séméiologique des grands 
syndromes neurologiques, 

Au premier abord, cette facon de faire peut paraitre discutable, car il semble plus 
logique d’apprendre aux débutants ce que sont les grands‘signes neurologiques et 
comment ils se révélent 4 nous, avant de les grouper, d’une facon quelquefois arbi- 
traire, pour délimiter le cadre de telle ou telle entité clinique. Il est vrai que M. Bing, 
dans sa préface, a soin de nous dire qu'il se propose d’enseigner avant tout une Neuro- 
logie pratique. A ce titre, le plan de son ouvrage peut se défendre. 

La forme de publication « en lecons » qui fut trés en faveur en France, il y a quelque 
29 ans, est aujourd'hui un peu abandonnée. Ce mode de présentation, surtout avanta- 
geux pour l’auteur, lui permet de choisir les sujets qu'il veut traitersans l’obliger a étre 
complet ; il l’est peut-étre moins pour le lecteur. 

Tel qu'il se présente, le livre du professeur Bing est un ouvrage marqué au sceau 
d'une haute documentation neurologique, dans lequel l'auteur a su exposer d'une fagon 
claire et essentiellement didactique quelques-uns des chapitres les plus intéressants 
de la pathologie nerveuse. 


GusTAVE Rovussy. 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. 1, N° 2, FEVRIER 1925. 18 
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Technique Clinique d'Examen Complet du Systéme Nerveux, par G.-H. Monayp. 


KROHN, Professeur de Médecine 41’ Université Royale de Christiania, Norvége, Préfacy 
de M. le Docteur SougvugEs, de l’ Académie de Médecine. Edilion francaise, d’ apres iq 
deuxriéme éditlion anglaise revue el augmentée par lauteur, par le Docteur R, Moyp. 
GuE, Médecin des Asiles, Lauréat de l'Institut. 1 vol in-16 de 216 pages, avec figures 


hors texte et index détaillé. Le Francois, éditeur, Paris, 1925.. 


Il s’agit d’un livre de technique, 4 l'aide duquel un examen complet du_ systeny 
nerveux, c’est-i-dire aussi bien de l'état mental que du systéme moteur ou sensitif 
pourra étre utilement entrepris. 

C’est la une méthode aussi indispensable pour établir un diagnostic de clientae 
que pour suivre des recherches scientifiques. M. le Docteur Souques, dont on connait 
la grande autorité en matiére de clinique du systéme nerveux, n’hésite pas 4 écrire dans 
sa Préface : Je ne crains pas de déclarer qu'un tel livre devrail se lrouver dans la poche de 
lout étudiant et sur le bureau de loul che{ de service hospitalier. 

Ce qui caractérise, en effet, cet ouvrage, c'est de contenir, outre les données élémen. 
taires, les techniques les plus récentes, y compris les examens cliniques de laboratoir 
Ponction sous-occipitale, examen du liquide céphalo-rachidien, dont un procédé entiére- 
ment nouveau d’examen de la pression intra-méningée, etc.) Les examens des organes 
des se: s (cil et oreille) y sont Pobjet de longs développements. Enfin, il faut citercomm 
particuli¢érement élézantela présentation de examen complet d'un sujet dit aphasiqu 

I] n’est pas jusqu'aux schémas anatomiques, qui terminent l’ouvrage, dont il ne 
faille souligner lintér*t pratique. Le neurologiste de profession lui-méme aura intérét 
a retrouver, dans beaucoup de passages, le résumé des beaux travaux de l’auteur publiés 
en langue scandinave ou anglaise (dissociation de Vinnervation volontaire et émotion- 
nelle dans la paralysie faciale centrale, réflexes abdominaux, travaux sur les lésions 


rerveuses de la lépre, sur les fonctions psychosomatiques, etc.). R. 


Neurologie. Tome VI «du Traité de Pathologie médicale et de Thérapeutique appliquée 
publié par E. SerGent, Ripapeau-Dumas et L. BaBonnerx, 2¢ édition, | vol 


855 p., 186 fig. Maloine, édit., Paris, 1924. 


Voici les chapitres contenus dans ce volume. Chacun d’eux a été compléte par les 
nouvelles acquisitions scientifiques survenues entre la premiére édition el celle-ci 


qui est la seconde. 

Paralysies des ner{s moleurs, par J. FRoMENT, Comprenant toutes les paralysies des 
nerfs des membres, avec les données acquises pendant la guerre, sujet particuliérement 
étudié par auteur. Aussi les paralysies des nerfs craniens, 

Algies et Migraine, par J.-A. Sicarp. Etude des Algies en général et en particulier 
Névralgie faciale, intercostale, sciatique, Névraxites, Causalgies, Cénesthopathies 
Topoalgies). Variétés de la Migraine 

Polynévritles, par J. Tinev. Polynévrites saturnines, aleooliques, diphtériques, arse- 
nicales, ete. 

Tumeurs des Nerjs, par J. Tine 

Lésions vasculaires del Encéphale eide la Moelle. par J. LUeRMITTE. Anémie, Congestion, 
(Edéme du cerveau. Hémorragie et ramollissement. Athérome, artériosclérose, Lacunes 
Hémorragies de la moelle. Hématomyclie, Myélomalacie. 

Maladies familiales du systéme nerveux par O.CRovuzoN. Maladies mentales familiales 
Idiotie amaurotique. Maladie de Wilson. Diplégies cérébrales infantiles. Hérédo-ataxit 
cérébelleuse. Maladie de Friedreich. Amyotrophie Charcot-Marie. Névrite hypertro- 
phique. Myopathies, Maladie de Thomsen, Myotonie, Paralysie périodique, Myoclonie. 


(Edémes familiaux. Tropheedéme. Affections neuro-oculaires. 
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Verlige, par G.-A, WEILL. Troubles vestibulaires. Réactions nystagmogénes. Syn- 


dromes vertigineux. 
Maladie de Parkinson, par A. SOUQUES. 
Myatonie congénitale, par C, CHATELIN, 
Hémiatrophie faciale, par C. CHATELIN, 
Spasmes el Tics, par C. CHATELIN. 
Lipodystrophie progressive, par BABONNEIX. 
Cellulite, par L. ALQUIER. 
{trophies musculaires, par ROGER VOISIN. 
Troubles de la Sensibilité d'origine cérébrale, par Boutrirnt 
Hysteric, par Cl, VINCENT. . 
Troubles nerveux réflexes ou physiopathiques, par C. VINCENT 
Veurologie de guerre, par Roussy et Luermittt 
Chirurgie du Systéme merveur, par T. de Marre Hi. M. 


Le Systeme Nerveux autonome. Sympathique et Parasympathique. Premiére 
partie, par J.-N. LANGLEy, Professeur de Physiologie 4 Université de Cambridge ; 
traduit de l'anglais par M. TirreENEAv, Professeur agrégé a la Faculté de Médecine 


de Paris. 1 vol. in-8° carré de 96 pages ; Vigot fréres, édit. Paris, 1923. 


Le sympathique et le parasympathique se partagent linnervation organique au 
sens de Bichat et constituent le systéme nerveux végétatif ou systéme nerveux autonome, 
,uquel Langley, aprés trente ans de recherches personnelles, vient de consacrer le présent 
livre 

Cet ouvrage débute par un exposé général sur l’origine et la distribution du systéme 
autonome et sur la nature de ses fibres nerveuses. 

Le chapitre suivant, qui est le plus important, est consacré 4 l'étude de l’action 
spécifique des poisons; il comprend tout d’abord les effets normaux et les effets anor- 
maux (effets inversés) de l'adr(naline sur le sympathique, et ceux de la pilocarpine sur 
le parasympathique; puis la discussion des théories sur les relations entre les poisons et 
lesystéme nerveux ; enfin la classification des nerfs sympathiques et parasympathiques 
d'aprés leur action pharmacologique. 

Dans le dernier chapitre, se trouvent spécialement étudiés quelques-uns des princi 
paux lissus innervés par le sympathique : cellules pigmentaires, muscles striés, capil 
laires. 

L’exposé magistral du Prof. Langley vient 4 son heure et apporte, dans cette vaste 
question du systéme nerveux autonome, toute la clarté et la précision néces- 


saires, 


Abcés de l'Encéphale, par W.-P. EaGclLeron, Masson, 1924, 


Celle traduction francaise d'un livre trés renommé dans les pays de langue anglais¢ 
sera bien accueillie en France ot elle vient combler une lacune Cette étude trés compléte 
des abeés du cerveau et du cervelet est,en effet, remarquablement présentée tant au 
point de vue clinique qu’au point de vue thérapeutique. Des observations suggestives 
emaillent le texte qui repose sur une bibliographie minutieuse autant que sur les faits 
personnels, De belles figures illustrent la partie anatomique et les actes opératoires, 
chapitre particuliérement important de cet ouvrage appelé a rendre de grands services 
pour le diagnostic si délicat des suppurations encéphaliques,et qui, au point de vue 


presentation, est parfaitement reussi. 4. 
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Les Compressions Médullaires, par Arronso Scuwas, These de Riv de Janeiro, 1924 
Pap. Santa Helena, 76 pages et 6 planches. 

L’auteur retrace dans son travail, complété de faits personnels d’observation, lps 
données les plus complétes et les plus récentes que l'on posséde sur la séméiologie et |, 
diagnostic des compressions médullaires ; la méthode de détermination du siége de | 
compression par l’épreuve du lipiodol est en particulier bien exposée 


F. DELENI 


Les Chorées, par L&oN BABONNEIN, | vol, 280 p., 34 fig., Bibliothéque des Connaissances 
médicales dirigée par Apert., E. Flammarion, édit. Paris, 1924. 

Rien n’était plus nécessaire que de mettre au point Pétude des chorées. 

Elles ont commencé a sortir, il y a quelques années, de ce fameux « Chaos des névroses 
ov Ja tradition enfermait toute une série d’affections nerveuses auxquelles manquail 
encore la base anatomo-pathologique indispensable pour établir leur différenciatio 
Peu 4 peu, des signes cliniques mieux étudiés, mieux recherchés, des constatations an 
tomiques et humorales nouvelles, des analogies évolutives ont ouvert les yeux, et désor 
mais nul ne doute que les chorées soient des maladies organiques, dont on peut mén 
entrevoir la cause mateérielle. 

De méme, au point de vue purement clinique, plus de précision s’imposait dans 
l'étude des troubles moteurs qui caractérisent les chorées, aussi bien pour les différer 
cier des accidents moteurs qui peuvent étre confondus avec ceux-ci, que pour établ 
des distinctions entre les variétés de chorée. 

L’auteur a divisé son sujet en quatre grands chapiltres 

I. Syndrome choréique, dans lequel est analysé le mouvement choréique, tant dans 
ses éléments cliniques : symplomatlologie, diagnostic, que dans sa_ physivlogie path 
logique. 

Il. Chorée aiqué, ou sont passés successivement en revue son hisloire, son éliologi 
son analomie pathologique, ses parlicularilés cliniques : symptomatologie, complications 
formes, durée, terminaisons, diegnostic, et, enfin, sun lrailement. 

Ill. Chorée chronique, qu'il s’agisse de la véritable chorée de Huntington ou des 
aulres variélés de chorées chroniques. 

IV. Mouvements choréiformes, ou, selon Vancienne dénomination, chorées symplo- 
matliques, 

C’est Loujours une Lache malaisée que d’entreprendre la description d'une affection 
qui, & quelques années de distance, est concue tout différemment. On risque d'¢touffer 
prématurément le passé, ou bien de ne pas donner au présent toute sa valeur. Il fau 
rendre hommage 4 L. Babonneix qui a su tenir la balance en équilibre. S‘il a introdui 
dans son ouvrage une documentation opulente, il ne l'a pas obscurci pour cela, car ses 
descriptions sont des modéles de méthode nosographique. On ne louera pas moins 


son esprit critique. Henry Meta: 


Physiopathologie de la Chorée, par Giovanni Campora. Un vol. in-8°® de 180] 


avec 3 planches hors texte. Barabino et Graeve, édit. Génes, 1923 


Important travail réunissant en faisceau les acquisitions nouvelles sur les causes 
de la chorée. Aprés une étude des documents concernant l'anatomie pathologique de la 
chorée, auteur analyse les symptomes choréiques et les mouvements qui leur sont ével- 
tuellement associés ; il décrit les altérations de la motilité volontaire et des attitudes 
dans la chorée, fait la synthése du tableau choréique et la distinction des types cliniques 
qu'il est susceptible de présenter, pour arriver a la conception générale du troubi 


moteur choréique, de ses causes et de son mécanisme, et 4 la comparaison de la chore 
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wx autres formes striées. Ecrit avec un esprit critique avisé et complété par des faits 
i#monstratifs d’observation personnelle, louvrage apporte un intéressant appoint 4 
ia connaissance assez récente de la physiopathologie des noyaux centraux. 


F, DELENI. 


L'Encéphalite léthargique. Ses particularités en Belgique. La clinique. L’expé- 
rimentation, par L. Van Boecket, A. Bessemans et C, Nevis. Un vol, grand in-8° 
de xtu-700 pages avec plusieurs tableaux et 142 figures, Nossent et C'e, édit., 
Bruxelles, 1923. 

Les publications sur Vencéphalite léthargique sont excessivement nombreuses, 
Si tout n’est pas connu de sa séméiologie ni de ses séquelles, si des obscurités persistent 
surson agent causal et son épidémiologie, ies connaissances bien établies 4 son 
sujet sont si multiples que le temps est venu de les classer et de les disposer en traités 
néthodiques. C’est ce qu’ont fait les auteurs en réunissant dans leur gros ouvrage ce 
w'ils ont vu et ce qu’ils ont lu. Les recherches expérimentales, les constatations histo- 
giques et les observations des faits cliniques leur appartenant en propre conférent 

leur travail un caractére de vie et d’objectivité qui rehausse la valeur d’un traité, 


par ailleurs complet, clair et pratique. E. F. 


Les Syndromes Hypophysaires et Epiphysaires en pathologie infantile, par 


PierRE LEREBOULLET, | vol. in-16, 130 p., 10 fig. Bailliére, édit. Paris, 1924. 


\ la suite des nombreux travaux concernant hypophyse et l’épiphyse parus dans 
es derniéres années, aprés les recherches expérimentales des physiologistes, les inter- 
ventions chirurgicales, les essais de classification clinique, aprés les Rapports et Dis- 
issions de la Réunion neurologique internationale de 1922, une mise au point des 
syndromes hypophysaires et épiphysaires était devenue indispensable. Elle ne pouvait 
étre mieux faite que par Pierre Lereboullet, neurologiste et pédiatre, auteur de plu- 
sieurs publications importantes sur cette question de pathologie glandulaire. 

De fait, 'ouvrage qui vient de paraitre expose avec une parfaite clarté, et en toute 
impartialité, les notions nouvellement acquises sur le réle de 'hypophyse et de I’épi- 
physe dans l’évolution de Vindividu Avec prudence, l’auteur signale les inconnues qui 
subsistent encore dans ce probléme physiologique et clinique. Les conclusions générales 
jui terminent son livre sont inspirées 4 la fois par le savoir et par la sagesse. 

Aprés un rappel anatomo-physiologique des connaissances actuelles sur les glandes 
encéphaliques, P. Lereboullet passe en revue les résultats de l'expérimentation chez 
les animaux et aborde l’historique et la description des principales dystrophies qui ont 
té ratlachées aux altérations de ces glandes. 

Il fait ainsi la revision des manifestations osseuses, acromégalie, gigantisme, nanisme, 
infantilisme, de la puberté précoce et des syndromes adiposo-génitaux, ainsi que des 
troubles urinaires, polyurie, glycosurie et quelques autres symptOmes moins constants. 

Il montre que si 'hypophyse et l’épiphyse semblent bien intervenir dans la pro- 
luction de ces syndromes, une part non moins importante, peut-étre méme prépon 
lérante, revient aux centres nerveux qui, dans la région du 3¢ ventricule (région tubéro- 
infundibulaire) paraissent jouer un role de premier ordre dans l’évolution. 

Enfin il n'a garde de négliger les traitements opothérapiques, radiothéra piques et 
chirurgicaux, grace auxquels on peut rentrer en lutte contre les altérations glandulaires, 

Il fallait une connaissance approfondie de cet important chapitre de pathologie neuro- 
glandulaire pour extraire de ’énorme documentation qui s’y rattache un apercu clair, 
concis, et sans parti pris. L’auteur a su éviler tous les écueils qui auraient pu alourdir 
ou diminuer son ouvrage. Nul n’en sera surpris, mais tous l’en féliciteront. 


Henry MEBEIGE, 
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myélinisation qui paraissent simultanément sur de nombreux points distinets ‘de jg 
substance grise et qui, s’irradiant dans divers sens, rejoignent les ilots voisins par taches 


confluentes (4¢ année). W. Boven. 


Le Systéme Cérébral sous-arachnoidien, par Locke et Howarp C. Narrzicg; 
Archives of Neurology and Psychiairy, octobre 1924. 


Une méthode est indiquée pour obtenir une empreinte solide des espaces sous-arach. 
noidiens au moyen d’injection de celloidine et de camphre dissous dans de l'acéton, 
Par cette méthode, les auteurs ont obtenu la reproduction des principaux canaux, et ep 
font une description minutieuse. Ils n’ont pu toutefois parvenir jusqu’aux plus fines 
ramifications. D’ores et déja, on peut établir nettementles différentes voies de circula- 
tion du L. C. R., ainsi que les voies collatérales qui peuvent étre utilisées dans les cas 


d’obstruction, telles que hydrocéphalie. E,. Terris. 


Sur la participation du Systeme Nerveux Autonome a l Innervation des Muscles 
Volontaires. Recherches anatomiques sur le Sympathique Caudal des Rep. 
tiles, par TuLtio Terni (de Turin). Archives Suisses de Neurol. et de Psychiatr 


tome 11, fase. 1, 1922. 


Terni rend compte de ses études anatomiques sur des embryons de Gongylus (reptik 
dont la queue mesurait environ 25 millimetres. Il a vu, et deux planches schématiques 
attestent ses observations,des ramuscules se détacher du « cordon limitant sympathique 
et de la gagner la musculature caudale striée, en s’accolant aux artérioles segmentaires 
Les fibres sympathiques ont alors une destinée diverse. les unes se distribuent au musck 
strié et restent ainsi tout 4 fait indépendantes du systéme spinal, les autres atteignent 
le méme but mais en compagnie des fibrilles spinales,d’autres, glissant en quelque sort 
sur la surface musculaire, rejoignent le nerf spinal qui leur correspond et remontant son 
cours parviennent jusqu’au ganglion spinal ; d’autres enfin constituent de véritables 
anastomoses dans la profondeur du muscle et relient longitudinalement les fascicules 
sympathiques de plusieurs étages. 

Terni a pu démontrer de la sorte que des ramuscules sympathiques, émergés du cordon 
limitant caudal, se portent dans la musculature striée de la queue des reptiles. 

W. Boven, 


Etude sur le Cerveau postérieur, par RK. Lorente ve No. Travaux du Laboratoire 
de Recherches biologique s de U Université de Madrid, t.20 et 22, fasc. let 2,p 51-65.1924 


Recherches intéressantes 4 propos de plusieurs formations : Protubérance et bulbe 
rachidien. 

I. Sur un nouveau sysléme secondaire du ner{ acoustique (branche cochléaire) des mam- 
mifjeres injerteurs. 

1° Les grains du tubercule acoustique sont des cellules qui possédent un long axone. 
Ces fibres sont amyéliniques chez les petits mammiféres. Les cellules sont considéryes 
comme l'origine d'une voie secondaire d’un trajet sous-ventriculaire, qui aboutirait au 
Nucleus juniculis teretis. La plupart de ces fibres sont en rapport avec le noyau du 
méme cote. 

2° Il semble que la voie cochléaire ventriculaire est totalement inépendante du 
systéme des « fibres recta » du raphé et analogue avec une partie des stries médullaires 
humaines. 

II. A propos d’un noyau du nerf cochléaire avec cellules a axones centrifuges. 


Ces axones paraissent se terminer dans le labyrinthe. Cette conclusion anatomique 
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se superpose aux résultats obtenus par Winkler aprés la section du nerf acoustique. 


111. Sur les connexions extracérébelleuses des fascicules afférenis du cervelet et sur la 
jonclion de cel organe. 
jo Le faisceau spino-cérébelleur de Flechsig transmet aux vermis les impressions 
proprioceptives surtout du membre inférieur. Chemin faisant, il émet des collatérales 
aux noyaux du nerf vestibulaire et surtout 4 la portion ventro-caudale du noyau propre 
de la racine vestibulaire descendante. 

90 Le faisceau spino-cérébelleux ventral de Gowers abandonne pendant son parcours 
pulbaire des collatérales au noyau laléral. De ce noyau partent un certain nombre 
d’'axones vers le corps restiforme, tandis que d'autres axones du méme noyau se 
mettent en rapport avec les grosses cellules de la formation réticulée bulbaire. 

30 Le conlingent olivo-cérébelleux présente des collatérales pour les mémes formations 
bulbaires que le faisceau spino-cérébelleux de Flechsig. 

{9 Nerf vestibulaire. L’auteur soutient qu’aucune des branches vestibulaires direc- 
tes ne pénétre dans l’écorce cérébelleuse, ni dans ses noyaux centraux. Toutes les 
branches vestibulaires se termineraient dans les noyaux du plancher du [V® ventricule. 
Mais le vestibulaire a une représentation cérébelleuse par les fibres que les cellules 
de ses noyaux envoient a l’écorce cérébelleuse. 

5° Voies secondaires du nerf veslibulaire : a) axones pour le cervelet ; 6) axones qui 
prennent la voie de la bandelette longitudinale postérieure, pour la moelle d'un coté 
et le mésencéphale, du cété opposé ; ¢) faisceau deitero-spinal, qui donne chemin faisant 
des collatérales aux neurones de la formation réticulée bulbaire : d) axones directs 
et croisés pour la formation réticulée. 

6° Pédoncule cérébelleux moyen. Toutes les fibres aboutissant 4 lécorce cérébel- 
leuse se termineraient en fibres mousseuses dans la couche des grains, tandis que les 
fibres grimpantes seraient des fibres d'association intercorticales. 

Les cylindraxes de cellules de Purkinje sont partagés en plusieurs types : 

a) Cylindraxes pour les noyaux centraux du cervelet ; 6) cylindraxes pour les noyaux 
bulbaires et surtout pour le vestibulaire ; c) cylindraxes qui pénétrent dans d'autres 
régions du cortex cérébelleux comme fibres grimpantes. 

8° Quant au pédoncule cérébelleur supérieur, Vauteur dit qu'il n’a pas trouvé la voie 
descendante directe, mais il est convaincu de l’existence d'une voie descendante aprés 
lentrecroisement de Wernekink. 

9° Le faisceau uncinatus, en partant du toit sort du cervelet au-dessus du pédoncule 
cérébelleux supérieur, occupe l’angle formé par le corps restiforme et la racine descen- 
dante du triiumeau. Pendant son trajet descendant il abandonne des collatérales 4 la 
substance réticulée bulbaire. I] contient aussi des fibres pour les noyaux du vestibulaire. 
L’ensemble de ces faits anatomiques permet a l’auteur quelques déductions 4 propos 
de la physiologie du cervelet. 

foutes les voies qui pénétrent dans le cervelet ont contracté antérieurement des 
connexions avec d'autres formations. Par conséquent, un nombre di'arcs réflexes 
importants sont réalisables dans le cervelet. 

Le contingent olivo-cérébelleux, le faisceau cérébelleux direct et le vestibulaire 
effectueront leurs fonctions par l’intermédiaire des noyaux du_ vestibulaire ; le 
faisceau de Gowers par le noyau latéral du bulbe. 

L’écorce cérébelleuse posséde, en outre, une fonction d’association ; en recevant les 
impressions proprioceptives, elle associe et régle les réflexes qui en dépendent en 
ttablissant la synergie des mouvements. 

Il semble que la duplicité des voies cérébelleuses afférentes permet de comprendre 
la compensation possible des fonctions cérébelleuses 4 la suite de l'extirpation ou des 


lesions cérébelleuses. 
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myélinisation qui paraissent simultanément sur de nombreux points distincts ‘de jy 
substance grise et qui, s’irradiant dans divers sens, rejoignent les ilots voisins par taches 


confluentes (4¢ année). W. Boven 


Le Systéme Cérébral sous-arachnoidien, par Locke et Howarp C. Narrzice; 
Archives of Neurology and Psychiairy, octobre 1924. 


Une méthode est indiquée pour obtenir une empreinte solide des espaces sous-arseh. 
noidiens au moyen d’injection de celloidine et de camphre dissous dans de l'acéton 
Par cette méthode, les auteurs ont obtenu la reproduction des principaux canaux, et e 
font une description minutieuse. Ils n’ont pu toutefois parvenir jusqu’aux plus fines 
ramifications. D’ores et déja, on peut établir nettementles différentes voies de circula 
tion du L. C. R., ainsi que les voies collatérales qui peuvent étre utilisées dans les ca 


d’obstruction, telles que 'hydrocéphalie. E. TERRIs. 


Sur la participation du Systéme Nerveux Autonome a l Innervation des Muscles 
Volontaires. Recherches anatomiques sur le Sympathique Caudal des Rep. 
tiles, par TuLtio Terni (de Turin). Archives Suisses de Neurol. et de Psychiatr 


tome 11, fase. 1, 1922. 


Terni rend compte de ses études anatomiques sur des embryons de Gongylus (reptile 
dont la queue mesurait environ 25 millimétres. Il a vu, et deux planches schématiques 
attestent ses observations,des ramuscules se détacher du « cordon limitant sympathique 
et de la gagner la musculature caudale striée, en s'accolant aux artérioles segmentaires 
Les fibres sympathiques ont alors une destinée diverse. les unes se distribuent au muscle 
strié et restent ainsi tout a fait indépendantes du systéme spinal, les autres atteignent 
le méme but mais en compagnie des fibrilles spinales,d’autres, glissant en quelque sorte 
sur la surface musculaire, rejoignent le nerf spinal qui leur correspond et remontant son 
cours parviennent jusqu’au ganglion spinal ; d’autres enfin constituent de véritables 
anastomoses dans la profondeur du muscle et relient longitudinalement les fascicules 
sympathiques de plusieurs étages. 

Terni a pu démontrer de la sorte que des ramuscules sympathiques, émergés du cordon 
limitant caudal, se portent dans la musculature striée de la queue des reptiles. 

W. Boven, 


Etude sur le Cerveau postérieur, par RK. Lorentre ve No. Travaus du Laboratoire 
de Recherches biologique s de U Université de Madrid, t.20 et 22, fasc. let 2,p 51-65.1924 


Recherches intéressantes 4 propos de plusieurs formations : Protubérance et bulbe 
rachidien. 

I. Sur un nouveau sysléme secondaire du ner} acoustique (branche cochléaire des mam- 
miféeres inférieurs. 

1° Les grains du tubercule acoustique sont des cellules qui possédent un long axone. 
Ces fibres sont amyéliniques chez les petits mammiféres. Les cellules sont considérees 
comme l'origine d'une voie secondaire d’un trajet sous-ventriculaire, qui aboutirait au 
Nueleus funiculis teretis. La plupart de ces fibres sont en rapport avec le noyau du 
méme coté 

2° Il semble que la voie cochléaire ventriculaire est totalement inépendante du 
systéme des « fibres rect » du raphé et analogue avec une partie des stries médullaires 
humaines. 

Il. A propos dun noyau du nerf cochléaire avec cellules a axrones centrifuges. 


Ces axones paraissent se terminer dans le labyrinthe. Cette conclusion anatomique 
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se superpose aux résultats obtenus par Winkler aprés la section du nerf acoustique. 
III. Sur les connexions extracérébelleuses des fascicules afjérenis du cervelet et sur la 
fonclion de cel organe. 

. 1° Le faisceau spino-cérébelleuxr de Flechsig transmet aux vermis les impressions 
proprioceptives surtout du membre inférieur. Chemin faisant, il émet des collatérales 
aux noyaux du nerf vestibulaire et surtout 4 la portion ventro-caudale du noyau propre 
de la racine vestibulaire descendante. 

Qe Le faisceau spino-cérébelleur ventral de Gowers abandonne pendant son parcours 
pulbaire des collatérales au noyau laléral, De ce noyau partent un certain nombre 
d’'axones vers le corps restiforme, tandis que d'autres axones du méme noyau se 
mettent en rapport avec les grosses cellules de la formation réticulée bulbaire. 

30 Le conlingent olivo-cérébelleux présente des collatérales pour les mémes formations 
bulbaires que le faisceau spino-cérébelleux de Flechsig 

1° Nerf veslibulaire. L’auteur soutient qu’aucune des branches vestibulaires direc- 
tes ne pénétre dans l'écorce cérébelleuse, ni dans ses noyaux centraux, Toutes les 
branches vestibulaires se termineraient dans les noyaux du plancher du LV® ventricule. 
Mais le vestibulaire a une représentation cérébelleuse par les fibres que les cellules 
de ses noyaux envoient a l’écorce cérébelleuse. 

5° Voies secondaires du nerf veslibulaire : a) axones pour le cervelet ; 6) axones qui 
prennent la voie de la bandelette longitudinale postérieure, pour la moelle d'un coté 
etle mésencéphale, du cété opposé ; c) faisceau deitero-spinal, qui donne chemin faisant 
des collatérales aux neurones de la formation réticulée bulbaire ; d) axones directs 
et croisés pour la formation réticulée. 

6° Pédoncule cérébelleux moyen. Toutes les fibres aboutissant 4 l’écorce cérébel- 
leuse se termineraient en fibres mousseuses dans la couche des grains, tandis que les 
fibres grimpantes seraient des fibres d’association intercorticales. 

Les cylindraxes de cellules de Purkinje sont partagés en plusieurs types : 

a) Cylindraxes pour les noyaux centraux du cervelet ; 6) cylindraxes pour les noyaux 
bulbaires et surtout pour le vestibulaire ; c) cylindraxes qui pénétrent dans d'autres 
régions du cortex cérébelleux comme fibres grimpantes. 

8° Quant au pédoncule cérébelleur supérieur, auteur dit qu'il n'a pas trouvé la voie 
descendante directe, mais il est convaincu de l’existence d’une voie descendante aprés 
lentrecroisement de Wernekink. 
$° Le faisceau uncinatus, en partant du toit sort du cervelet au-dessus du pédoncule 
cérébelleux supérieur, occupe l’angle formé par le corps restiforme et la racine descen- 
dante du trijumeau, Pendant son trajet descendant il abandonne des collatérales a la 
substance réticulée bulbaire. I] contient aussi des fibres pour les noyaux du vestibulaire. 

L’ensemble de ces faits anatomiques permet a l’auteur quelques déductions 4 propos 
de la physiologie du cervelet. 

Toutes les voies qui pénétrent dans le cervelet ont contracté antérieurement des 
connexions avec d'autres formations. Par conséquent, un nombre di'arcs réflexes 


importants sont réalisables dans le cervelet. 


€ contingent olivo-cérébelleux, le faisceau cérébelleux direct et le vestibulaire 
effectueront leurs fonctions par l’intermédiaire des noyaux du_ vestibulaire ; le 
faisceau de Gowers par le noyau latéral du bulbe. 

L’écorce cérébelleuse posséde, en outre, une fonction d’association ; en recevant les 
impressions proprioceptives, elle associe et régle les réflexes qui en dépendent en 
*tablissant la synergie des mouvements. 

ll semble que la duplicité des voies cérébelleuses afférentes permet de comprendre 
la Compensation possible des fonctions cérébelleuses a la suite de l'extirpation ou des 


lesions cérébelleuses. 
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A Vétat normal, les faisceaux afférents cérébelleux exercent leur fonction a travers jp 


cervelet ; aprés la lésion cérébelleuse, il est vraisemblable que les diverses collatérale 
de ces mémes faisceaux (enrapport avec les noyaux du vestibulaire, avec la formatioy 
réticulée grise et avec le noyau bulbaire) s‘hypertrophient et s’adaptent de telle maniéry 
que Vinflux nerveux emprunte la voie de ces collatérales ; done une certaine com. 
pensation fonctionnelle semble possible. 

En outre, il semble qu'une grande partie desdites fonctions réflexes vestibulaipes 
du cervelet appartiendraient 4 la substance réticulée bulbo-pontine. 

J. NIcoLeEsco 


Contribution a l'Histopathologie de la Régénérescence du Neurone, par Désipi 
Miskouczy. Travaus du Laboratoire de Recherches biologiques de ( Université de Ma. 
drid, t. 22, fase. 1 et 2, p. 23-49, 1924 
Etude basée sur lexamen de 35 fragments de nerfs traumatisés par les blessures 

guerre. Imprégnation d’aprés Bielschowsky. Les fragments étudiés provenaient 

malades sans aucune indication de restitution fonctionnelle, donc ot les processus 
régénératifs avaient échoueé. 

L’auteur ne s’occupe pas de la description des processus histologiques au niveau dy 
bout périphérique ot la dégénérescence secondaire était déja terminée. Le bout central 
posséde des nombreuses bifurcations et collatérales. Les massues sont relativement 
rares au niveau des bandes de Schwann, parce qu’elles sont plus abondantes au con- 
mencement des processus régénératifs. Les massues seraient les témoins de l’empéche- 
ment de la croissance du cylindraxe ; elles peuvent occuper toute la largeur des bandes 
de Bangner et sont arrétées par les noyaux de Schwann. 

Les obstacles rencontrés le long du parcours conditionnent leur  entortillement 
jusqu’’ la formation de l'appareil spiral de Perroncito; elles peuvent suivre aussi un 
trajet rétrograde. 

Les collatérales peuvent avoir une gaine myélinique, done les fibres seraient aptes 
a posséder un appareil myélinique avant d’aboutir a leur limite définitive. A propos dt 
la genése des collatérales l’auteur, pense que la régénérescence terminale est un phéno- 
méne de l’époque initiale, tandis que la régénérescence collatérale est évidente pendant 
Loute la durée des processus régénérateurs. La cause de la production des ramuscules 
collatéraux néoformés réside dans une irritation permanente du cylindraxe. En somme 
les phénoménes de gonflement et de bourgeonnement collatéraux ne sont pas concus 
comme l’expression d'une tendance régénérative, mais comme des phénoménes d’ordre 
réactionnel. 

L.appareil spiral de Perroncito posséde un circuit primaire, constitué par des fibres 
épaisses qui ont leur gaine myélinique et il est entouré par des noyaux de Schwann 
au milieu de ce circuit, il y en a un autre secondaire, constitué par des fibres minces 
el nues. 

L’auteur est partisan de la genése centrale des fibres néoformées; il pense que ! 
formation des appareils spiraux 4 l'aide de l'autogenése est impossible. Les éléments 
de Schwann n’ont pas un role important dans la formation des fibres. Ils fourniraien 
seulement les stimulations neurotropes nécessaires 4 guider le cylindraxe dans une direc 
tion donnée, Les fibres régénérées égarées dans le tissu conjonctif sont soumises ultt 
rieurement 4 un processus de résorption. Seules les fibres situées dans les bandes 4 
Biangner peuvent devenir des conducteurs légitimes. 

M. rapproche les résultats de ses recherches de celles de Schaffer 4 propos de l’histe- 
pathologie de cellules des ganglions rachidiens dansl'idiotie amaurotique type Tay: 
Sachs et considére la régénérescence comme un cas spécial de réaction neuronale 


J. NICOLESCO. 
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Changements histologiques dans l'Ecorce Cérébrale de quelques Rongeurs, 
par DROOGLEVER FortuyNn. Travauc du Laboratoire de Recherches biologiques de 


rUniversilé de Madrid, t. 22, fasc. 1 et 2, p. 67-98, 1924. 


Travail intéressant et de haute portée. Il y a un grand avantage 4 le lire in erlenso 

Recherches importantes au point de vue : 1° lechnique (fixation) ; 2° de 'histologie 

smparée homologation des champs corticaux) ; 3° physiologique (rapport entre la taille 
juneuro 1 eL ses moments fonctionnels) ; 4° pathologique (gonflem ents pathologiques). 
La fixation dans l’aleool produit un gonflement des cellules nerveuses pyramidales 
tandis que le formol ne les gonfle pas. Les cellules ganglionnaires du cortex peuvent 
vonfler ou dégonfler ; l'auteur pense que des phénoménes de plasmolyse sont en cause. 
li parait, en général, que les cellules plus jeunes phyolgénétiquement sont plasmolysées 
plutét. Si cette hypothése est soutenable, en tout cas elle concorde avec le fait que les 
cellules corticales des couches superficielles, plus jeunes, sont plasmolysées plus facile- 
ment 

Les lipoides sont en rapport avec ces phénomeénes. En général, ils gonflent moins dans 
les acides que dans eau distillée, tandis que les protéides gonflent davantage dans les 
acides 

L'activité des neurones entraine une acidification cellulaire et un gonflement. La 
fatigue conditionne une diminution du corps cellulaire. 

En conclusion, les cellules ganglionnaires de l’écorce des rongeurs peuvent étre gon- 
flées ou non. L’aspect de la cellule dépend, en outre, de la pressien osmotique par rap- 
port a celle du voisinage. A la suite de la plasmolyse du cerveau dans les solutions de 
sucre de canne, les cellules apparaissent non gonflées. 

Une grande quantité de CO* inhalée augmente le nombre de cellules ganglionnaires 
non gonflées, Landis qu'une petite quantité gonfle les cellules nerveuses. 

Quand les cellules pyramidales sont gonflées, la lamina zonalis apparait plus étroite. 

Dans son ensemble, le travailde D. F. réalise un effort remarquable de coordination 
le recherches personnelles, trés intéressantes 4 notre sens, avec d'autres faits déja 
onnus, L’application possible des données de ce travail 4 un grand nombre de pro- 


blémes histopathologiques ardus montre son importance J. NICOLESCO, 


Sur les Enclaves Lipoidiques du Systéme Nerveux central et les Fonctions des 
Plexus choroides, par Dustin. Livreenl’honneur de Cajal, t. 1, pag. 103-110, 1922 


Les recherches antérieures de Dustin et d'autres auteurs ont démontré que les cellules 
le 'épithélium des plexus choroides peuvent contenir des enclaves lipoidiques osmio- 
philes, des enclaves glycogéniques, des inclusions graisseuses, lécithiniques et fibrineuses. 
L'auteur suppose que les cellules épithéliales des plexus choroides ont un role trés impor- 
tant surtout dans le cycle des lipoides du systéme nerveux, Dustin pense que les lipoides 
provenant du fonctionnement normal du systéme nerveux ou résultant de la désinte- 
gration de ce systéme seraient éliminés vers le liquide céphalo-rachidien (les cellules 
hévrogliques sont un agent important dans les mutations des lipoides du systéme ner- 
veux). Les cellules des plexus choroides reprennent au liquide céphalo-rachidien les 
produits lipoidiques qui résultent des processus ci-dessus mentionnés et les dirigent 


vers le systéme circulatoire sanguin I, NICOLESCO, 


Contribution a l'Histopathologie de la Névroglie. par CHARLES Scuarrer. Livre 


en Uhonneur de Cajal, t. 1, p. 61-71, 1922, Madrid. 


Etude sur l'état de la névroglie par la méthode de Cajal) paravasculaire dans la 
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démence artériosclérotique et sur l'action gliophagique de certains éléments apolaires 
dans lencéphalite syphilitique. 

1° Les allérations périvasculaires de la névroglie dans la démence artério selérotique 
sont d’ordre progressif et régressif. Les derniers sont prédominants et consistent dans 
un dépeuplement névroglique en foyers périvasculaires corticaux. Les gaines myéjj. 
niques sont altérées 4 ce niveau, tandis que le cylindraxe parait relativement conseryé 
\u commencement sont touchées les trompes vasculaires, plus tard les prolongements oe 
le corps cellulaire, Le résultat final est une zone périvasculaire presque privée de cellules 
néevrogliques 

Au fond, il s’agit ici d'images analogues 4 celles que nous rencontrons dans toutes 
les régions cérébrales (notamment le globus pallidus) touchées par la sénilité. Il sembk 
que ce dépeuplement névroglique en ilots soit 'expression de la sénescence ne vroglique 
et de la perte du pouvoir plastique de ce tissu, comme nous l’avons montré ailleurs 
avec M. Ch. Foix, 

2° Sur les éléments gliophagiques (globes névrogliques). Dans certains processus inf 
tieux et inflammatoire, du névraxe, on peut trouver, outre les cellules granulo-graisseuses 
des éléments névrogliques d'un type spécial, qui proviennent de la transformation des 
éléments apolaires de Cajal. Ces éléments sont plus grands que les cellules apolaires 
possédent plusieurs grands noyaux ou un noyau 4 contour irrégulier, assez grand, parfois 
lobulé, granuleux ou en mitose. Le protoplasme est parsemé de vacuoles. Il sembk 
qu’on ne trouve jamais dans ce protoplasme de grains colorables 4 l'acide osmique. Par 
les mitoses des éléments ci-dessus décrits naissent les globes névrogliques auxquels 
Schaffer attribue une action gliophagique (par une activité histolytique) sur les cellules 
névrogliques monstrueuses. Il semble que les globes gliophagiques n'incorporent pas les 
débris du tissu nerveux, mais seulement les produits résultant de leur désintégratior 
Finalement, les globes gliophagiques aboutissent 4 la fin d’une phase régressive. I 
somme, les globes gliophagiques se comportent comme une espéce de névroglie transi- 
toire et périssable. Il est A noter, en outre, les rapports intimes de ces variétés hist 
logiques avec les éléments névrogliques 4 grand noyau, décrits plus spécialement 


\lzheimer dans la pseudo-selérose I. NICOLESCO. 


Réle de la Névroglie (Documents et théorie), par Edward A. FRANKLIN. ./ourna 
Vervous and Mental Disease, t. 60, n° 1, p. 5, juillet 1924 


Contribution a la connaissance de 1’Innervation du Pancréas, par / EKNANDO 
Castro. Travaux du Laboratoire de Recherches biologiques de  Universilé de Madrid 
t. 21, fase. 3 et 4, p. 423-457, 1923. 

Le pancréas est innervé par un complexus de fibres myéliniques et amyéliniques 
destinées aux acini, aux flots de Langerhans et aux vaisseaux. La majorité de ces fibres 
arrivent au pancréas avec les vaisseaux. La plupart des fibres amyéliniques qui tiennen! 
sous leur dépendance innervation de la glande pancréatique exo et endocrine sont les 
expansions des cellules nerveuses végétatives du pédicule pancréatique et des ganglions 
extrapancréatiques, tandis que les fibres des vaisseaux ont leurs cellules d'origine a 
niveau des ganglions prévertébraux, A coté des fibres amyéliniques on en trouve d'autres 
myéliniques fines (les fibres pré-ganglionnaires du pneumogastrique), qui s’arborise! 
au voisinage des ganglions microsympathiques endopancréatiques la se trouve leu 
synapse). Enfin, on voit des fibres ramifiées autour des vaisseaux pancréatiques. Un 
partie de ces fibres serait en rapport avec les formations sensitives systeme ¢ entripéte 
Les fibres nerveuses des acini pancréatiques sont indépendantes de celles qui innervent 
les ilots de Langerhans et les vaisseaux. Autour des acini se ramifient les fibres 


Remak, Les terminaisons nerveuses sont périacineuses et interépithéliales Des fibres 
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amvéliniques el myéliniques abordent les jlots de Langerhans ; elles arrivent avec les 
ontesansex et forment un plexus périnsulaire. U semble que la glande pancréatique endo- 
crine soit seulement sous la dépendance des fibres amyéliniques, car les fibres myé- 
liniques s'arrétent a la périphérie des flots. 

Les vaisseauX sanguins grands et moyens possédent un plexus adventitiel, un plexus 
intermédiaire et un autre musculaire (fibres amyéliniques). Le pancréas posséde, en 
outre, une série de neurones végétatifs propres disposés : 

1° Au voisinage de entrée des vaisseaux pancréatiques, o@ ils forment un ganglion 
constitué par des neurones végétatifs de type multipolaire parcouru par un systéme 
de fibres myéliniques préganglionnaires. 

2° D'autres neurones végétatifs multipolaires sont Clairsemés 4 Vintérieur du pan- 
eréas, constituant des ganglions microsympathiques de topographie habituellement 


juxta-insulaire et juxta-vasculaire. J. NiIcoLesco 


Quelques observations sur la composition des Bains d'argent dans les méthodes 
de Bielschowsky et leurs variantes, et résultats du procédé de Bielschowsky- 
Cajal appliqué a l ’histopathologie, par Mariano Gorniz.7ravaus du Laboratoire de 
Recherches biologiques de U Université de Madrid, t. 22, fascicules | et 2, pages 169- 


190, 1924. 


Notes sur la Structure comparative de l'Ecorce Cérébelleuse, et dérivées phy- 
siologiques possibles,par Clemente Estasve. Travaus du Laboratoire de Recherches 


bivlogiques de U Université de Madrid, t. 21, fasc. 3 et 4, p. 169-256, déc. 1923. 


Contribution a la connaissance du Systéme commissural de l’Aire motrice 
du lapin, par José Maria DE VILLAVeRDE. Travaus du Laboratoire de Recherches bio- 
logiques de l'Université de Madrid, t. 22, fase. 1 et 2, p. 1-21, juin 1924. 


Les Connexions commissurales des Régions postérieures du Cerveau du lapin, 
par José Maria De VILLAvVeRDE. Travaus du Laboratoire de Recherches bivlogiques 


de [Université de Madrid, t. 22, fase. 1 et 2, p. 99-141, 1924 


L'Hystolyse dams les Centres nerveux des Insectes, par Domingo SANCHEZ \ 
SANCHEZ, Travaus du Laboratuire de Recherches bivlogique s de l’ Université de Madrid. 
21, fase. 3 et 4, p. 385-422, 1923. 


Genése des Terrminaisons motrices et sensitives. II. Terminaisons dans les 
poils de la souris blanche, par J. Francisco Teo. Travaux du Laboratoire de Recher- 
ches biologiques de l’ Université de Madrid, t. 21, fase. 3 et 4, p. 257-384, 1923. 


Appareil de Golgi du Foie, et Pigment des Fibres Musculaires cardiaque et 
lisse, par José Abello PASCUAL. Travaur du Laboratoire de Recherches bivlogiques de 
UUniversité de Madrid, t. 22, fase. 1 et 2, p. 191-208, 1924. 


Troubles des Organes de Golgi dans les Cellules nerveuses de la Moelle apres 


exposition au froid, par ©. Da Fano. J. vf Nervous a. Ment. Disease, vol, 56, n° 5 


p. 353. 


PHYSIOLOGIE 





Sur les Processus Nerveux fondamentaux dans l’Ecorce des Hémisphéres 
cérébraux, par Bento.. Brain, n° 9, p. 109, 1924. 
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Influence du Cerveau et du Cervelet sur la Ridigité en extension, )ar Wanye, 


el OLMsTer. Brain, n, 2, p. 189, 1923. 


Sur les Localisations Cérébelleuses, par Swen INaGwar, Brain, n° 3, p. 301, 1929. 


Les Activités Sensitives de la Peau pour le Toucher et la Température, per 
WATERSTON, Brain, n°, 2 p. 200, 1923 


Une nouvelle espéce de Rayonnement de l'organisme humain, par Sypyey 
Arutz (d’Upsal, Suéde). Archives Suisses de Neurol, et de Psychiatrie, t. 10, fasi 


et 11, fase. 1, 1922. 


L‘auteur relate de nombreuses expériences faites par lui sur diverses personnes, saines 
ou névropathes, et qui l’autorisent, pense-t-il, A poser en fait l’existence d’une émana- 
tion rayonnant de l’hypnotiseur 4 ’hypnotisé. Pour lui, cette émanation a sa source dans 


le systéme nerveux. 


Les « passes » agiraient en premier lieu sur les nerfs et les organes périphériques ; elles 
exerceraient ensuite une action centrale. 

Il y a lieu d’examiner sérieusement la question. A. appuie ses comptes rendus & 
démonstrations photographiques trés intéressantes. On y voit, par exemple, comment 
l’index, sans toucher le tégument, provoque, au point d’excitation électrique du facial 
droit, une décharge ou contraction tout a fait typique ; comment le pointage d'w 
doigt sur les divers points identiques des muscles de l'avant-bras est suivi de contrae- 


tions spécifiques absolument comparables A celle de lélectricité. W. Boven 


La Chorée et l' Athétose expérimentales, par GonzaLo R. Larora. Livre en Chon 
neur de Cajal, t. 2, p. 261-263, Madrid, 1924. 


Résultats de lexpérimentaticn sur 27 chats 4 la suite de lésions qui intéressent 

1° Le noyau rouge ; 2° (hypothalamus (par Vintroduction d’une aguille 4 travers k 
tiers postérieur du corps Calleux);3° le pédoncule cérébelleux supérieur et le noyau rouge 
a travers la partie latérale du pédoncule cérébral). De méme, on a lésé bilatéralement 
dans certains cas les noyaux lenticulaires sans obtenir aucun syndrome moteur 4 la 
suite de cette derniére opération., Les syndromes obtenus sont : chorée monoplégique, 
hémichorée, chorée des 4 extrémiltés, athétose de deux extrémités, spasmes intentionnels 
chez certains animaux,on obtint des syndromes cérébelleux plus ou moins transitoires 
Les syndromes moteurs précités apparaissent aprés l’opération, durent quelques jours 
ou indéfiniment. On peut observer deux types de mouvements choréiques : a) rythmiques 
brusques, de type myoclonique et 4) plus amples et semblables aux mouvements de la 
chorée humaine. Lafora partage en trois groupes les résultats obtenus d’aprés le siege 
de la lésion. 

1° La lésion du pédencule cérébelleux supérieur produit d'une maniére constant 
lhémichorée homolatérale ou contralatérale (lésion produite avant ou aprés la décussa 
tion de Wernekink)., Au fond celte hémichorée est le « Bindearmchorea de Bonhoeffer 

2° La lésion de la région sous-optique produit l'athétose. Quand la lésion est médian 
le syndrome athétosique est bilatéral. 

3° La lésion du noyau rouge ou de la voie rubro-thalamique dans son trajet sous-opl- 


que réalise le syndrome mixte choréo-athétosique. I, NICOLESCO. 


Etudes Electromyographiques sur les Convulsions expérimentales, })ar Stalll¢ 


Coss. Brain, n° 1, p. 70, 1924. 
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La Composition du Liquide Céphalo-rachidien en Protéines et en Cellules. 
Modification du L. C.-R. a la suite <'Injections intraspinales, intracraniennes 
et intraventriculaires de Sérum de Swift-Ellis, par A.W. Youncet B.-J. ALPers. 
Archives of Neurology and Psychiatry, novembre 1924, 


Les injections intraspinales, intracraniennes et intraventriculaires de sérum de Swift- 
Ellis produisent, au bout de 24 heures, une augmentation sensible des cellules et de la 
protéine totale dans le liquide lombaire ; l’injection intralombaire augmente légérement 
la cytologie et les protéines totales du liquide intracranien, mais ne modifie pas le 
liquide ventriculaire. L’augmentation des cellules (principalement des leucocytes poly- 
nucléaires) est due a l’action irritante du sérum sur les méninges ;celle des protéines 
provient du sérum introduit et de la légére réaction exudative qu’il provoque. Ces 
swgmentations dans le liquide lombaire provenant & la suite d'une injection dans la 
eavité arachnoidienne cérébrale et les ventricules démontrent la diffusion du sérum de 
haut en bas. Il semble que le sérum introduit dans la région lombaire diffuse partielle- 
ment vers le haut. Les cellules disparaissent 2 4 3 jours aprés Tinjection sans qu'on 


yuisse en discerner la cause. E. Terris. 


Le Liquide Céphalo-rachidien (Résumé des données actuelles sur sa physiologie 
et sa chimie, par William CC. MENNINGER. Journal of Nervous A, Mental Disease, 
t. 60, n° 2, p. 144, aodt 1924. 
Sur la Viscosité du Liquide Céphalo-rachidien, par T. Sopa. Journal of Nervous 
A. Ment. Disease, vol. 54, p. 227, sept. 1921. 


Pénétration du Ttryparsamide dans le Systéme Nerveux central avec et sans 
Irritation Méningée, par MEHRTENS, Ko Los et MARSHALL. Archives of Neurology and 
Psychiatry, juillet 1924. 


Des expériences ont été faites sur des lapins, pour étudier la pénétration respective 
le 'arsphénamine et du tryparsamide. Ces expériences ont démontré le caractére 
vettement neurotropique de ce dernier produit, alors que l'arsphénamine tend 4 rester 
lans le sang. D’autre part, chez des maladesayantrecu des injections de tryparsamide, 
le L. C.-R. contenait 2 4 3 fois plus d’arsenic qu’aprés des injections intraveineuses «'ars- 
phénamine. Aprés une irritation méningée, la concentration d’arsenic était encore aug- 
mentee de 25 4 30.00. Il semble done que les injections de tryparsamide, aprés irrita- 
tion meningée préalable, puissent étre employées utilement en clinique dans les cas de 


syphilis nerveuse rebelle 4 tout autre traitement. E. Terris. 


Sur les variations de forme des Mouvements Réflexes et en particulier du 
Réflexe plantaire de Babinski, par Wavsue. Brain, n° 3. p. 281, 1923. 


Observations sur les Réflexes toniques oculaires, par ft. LoneENTE pE No. Tra- 
taur du Laboratoire de Recherches bivlogiques de 0 Université de Madrid, t. 22, fase. | 
et 2, p. 134-167, 1924 


Sur le Processus Atrophique du Muscle aprés Section du Tendon, par 
Alexandre Aupova (de Dorpat). Archives Suisses de Neurol. el de Psychiatrie, t. 10, 


fase. 2, p. 211, 1922. 


La courbe d atrophie est du méme type que la courbe,décrite par le méme auteur, 


de la dégénérescence musculaire aprés section du nerf afférent. Le muscle perd environ 
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46 0/0 de sa substance séche dans les 4 semaines qui suivent l’énervation, et 10 0/0 dy 


poids total dans les 100 jours ultérieurs. W. Boven, 


Les Muscles de la Station debout,par Walter M. Kraus. Journal of Nervous A, Meniq 


Diseases, vol. 60, n° 1, p. 1, juill. 1924. 


Etude des Electromyogrammes des Mouvements volontaires, par (ioLi, » 


Hetrwer. Brain, n° 1, p. 57, 1923. 


ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 


Etudes anatomo-cliniques sur l'Apraxie, par Ropo_pne Brun (de Zurich), Arehi- 


ves Suisses de Neurol. el de Psychiatrie, t.9, fase. 1; t.2, fase. 10 et 12 ; 1922 


Trés gros labeur : examens microscopiques trés consciencieux ; investigations cli; 
ques trés pénétrantes : ce travail est tout inspiré des idées de V. Monakow sous l'égid 
duquel il a d’ailleurs été entrepris et mené a bonne fin. 

En somme, il n’est aucune région de lencéphale, hémisphére droit inclus, don 
latteinte ne puisse étre suivie d'une apraxie tout au moins temporaire. 

Une destruction totale de la partie inférieure du lobe pariétal gauche, seul, n'engendr 
d’ordinaire, aucune apraxie. 

La zone d’apraxie par exellence s’étend de fait sur tout le vaste territoire travers 
par la branche posterieure de la fosse de Sylvius. 

On ne saurait reconnaitre aux lobes frontaux de signification particuliére dans la 
coordination « eupraxique ». Il faut considérer comme des effets médiats et des con- 
séquences lointaines lapraxie observée dans quelques cas de lésion des lobes frentaux 
hydrocéphalie, shock, ete 

L’interruption des fibres commissurales du corps calleux ne provoque qu'une apraxit 
éphémeére qu’il faut interpréter comme la conséquence d'une désolidarisation patho 
logique de deux hémisphéres habitués dés l'enfance 4 travailler synergiquement, 

L’apraxie motrice unilatérale est le plus souvent un syndrome consécutif 4 une lésion 
étendue de la région anlérieure du « domaine cortical de l'apraxie circonvolution pré- 
rolandique et pariétale ascendante); elle est aussi souvent homolatérale que contrala- 
térale directe (ou sympathique ! que crotsee, 

L’apraxie sensorielle unilatérale suit une lésion grave de la région pariétale inférieur 
bas du lobe temporal) et de la portion postérieure de la 1 circonvolution temporale 

L’apraxie avec agnosie idéatoire bilatérale ressortit le plus souvent 4 une altératior 
trés profonde de la région postérieure du domaine de l'apraxie (confins occipito-parit- 
taux), aussi bien droit que gauche, mais encore observe-t-on toujours, dans de pareils 
cas, une altération concomitante grave du cerveau tout entier. Le caractére agnostiqué 
s’accentue dans la mesure ot la lésion s’avance vers le pole occipital. 

Dans tous les cas ot l'apraxie subsiste a l'état chronique, il s’agit, anatomiquement 
ou d’altérations énormes soit par leur dimension soit par leur dispersion (foyers vasew 
laires multiples, ete.), soit de tumeurs avec leur cortége de dégénérescencesse condaires 
Jamais lapraxie ne peut étre assimilée 4 la manifestation clinique d’une destruction 
proprement locale de la substance cérébrale. 

On lira avec intérét les réflexions de l'auteur sur la phylogénése de la fonction 


du mouvement. W. Boven. 
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Les Troubles généraux et les Lésions histologiques diffuses dans les Tumeurs 
intracraniennes. Contribution a la pathologie générale et au diagnostic 
des Tumeurs Cérébrales, par ALpo Acosta. Extrait de la Rivista sper. di Frenia- 


tria, t. 46, brochure de 220 pages avec 7 planches, Reggio Emilia, 1922. 


Il n'est pas rare qu’une tumeur cérébrale existe sans symptomes de localisation ; 
elle n’en donne pas moins lieu 4 des troubles multiples, généraux et divers susceptibles 
d'amener des erreurs de diagnostic, C'est 4 cette maladie de tout le systéme nerveux 
par présence d'une tumeur cérébrale que s'est attaquée l’auteur; les lésions histolo- 
giques dont il fait l'étude présentent une diffusion assez inattendue. Cette notion 
anatomique fournit une base pour l’appréciation de la valeur de symptémes que le 


diagnostic aura 4 rattacher a leur véritable cause. F. DeELENI. 


Sur les Tumeurs de la Région Infundibulaire, par Giutio Acostint, Extrait des 
innali de Manicomio prov. di Perugia e Autorassiunti e Riviste di Psichiatria e 
Neuropatologia, t. 17, fase. 1-4. Brochure in-8° de 82 pages avec 4 planches, Pérouse, 


1924. 


Cet intéressant travail a pour base l'étude d’un cas personnel de tumeur de la région 
infundibulaire. L’auteur en rapproche les observations analogues déja publiées. Aprés 
une étude de la physiopathologie de la région hypophysaire, il trace le tableau sympto- 


matologique et clinique des tumeurs infundibulaires. F, DELENI. 


Sur les Effets de la Radiothérapie dans les Turmeurs du Systéme Nerveux 
central, par G. Artom et M. Botarrio, Extrait de la Rivista olo-neuro-ophtalmolo- 


gica, t. 1, fase. 4-5, Brochure in-8° de 43 pages, Rome, 1924. 


Série de 15 observations permettant de se faire une idée exacte sur la valeur de 
la radiothérapie dans les cas de tumeur cérébrale. Dans les tumeurs hypophysaires | 
la radiothérapie est nettement curative. Dans les tumeurs intracraniennes d'autres 
localisations ses effets directs sont moins importants, mais la radiothérapie apporte 
un soulagement en agissant sur les symptomes les plus pénibles, la céphalée et les 


vomissements. F. DELENI. 


Contribution a l'étude des Néoplasies Gliomateuses diffuses du Cerveau a 
caractére réactif, par J.-L. Pines (de Pétrograd). Archives Suisses de Neurol. et de 
Psychiatrie, t. 10, fase. 2, p. 289; t. 11, fase. 1, p. 112, 1922. 


Spasme rythmique de Convergence des Yeux dans un cas de Tumeur de la 
Glande Pinéale, par de Moncny, Brain, n° 2, p. 179, 1923. 


Les Séqueiles Neuropsychiatriques des Traumatismes Cérébraux chez les 
Enfants, par E.-A. Strecker et FRANKLIN A. Esaucu, Archives of Neurology and 
Psychiatry, octobre 1924. 


Les traumatismes cérébraux chez les enfants sont fréquemment suivis, parfois 4 un 
assez long intervalle, d’altérations du caractére et de la conduite analogues a celles qui 
surviennent a la suite del ‘encéphalite épidémique aigué. Les troubles vasomoteurs et 
les états épileptoides sont semblables a ceux qui se produisent chez les adultes, mais 
on ne Constate pas de névroses traumatiques chez les enfants. Les auteurs insistent 
sur le caractére malfaisant et parfois criminel que prennent généralement les troubles 


REVUE NEUROLCGIQUE, —T. 1, N° 2, FeVaTER 1925. 19 
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mentaux consécutif 4 des traumatismes. Le pronostic est grave et ne laisse guére q’es. 


poir d’amélioration. E. Terris, 


Sur la Valeur clinique et la signification physiopathologique du Syndrome qy 
Corps Strié, par Orro BiInswaNnGer (d’Iéna). Archives Suisses de Neurologie 


de Psychiatrie, t. 10, fase. 2, p. 230 ; 1922. 


Résumé succinct des travaux parus jusqu’’ ce jour, ou plutot synthése bréve des 
découvertes faites dans ce domaine, et dont Oscar et Cécile Vogt sont les principaux 
artisans. 

Il est done bien entendu qu'il faut constituer en organe 4 signification physiologiqy 
une et déterminée le hoyau ¢ audeé et le «putamen » du noyau lenticulaire tandis qué | 
globus pallidus » se singularise en appareil antagoniste du premier, O et C. V.ont Vhal 
tude de nommer « syndrome strié » ou systéme strié ensemble des réactions nées dans 

le corps strie soit noyau caudé et putamen) et dans le pallidum 

Le corps strié tout comme Técorce répartit les spécialisations dans des territoires 
assez bien définis. Le pole antérieur régit les opérations du langage et de la déglutitior 
le pole postérieur ou caudal controle le reste de la musculature. 

Une salivation excessive signale latteinte du corps strié aussi bien que du pallidum 
le tremblement est plutot le fait du corps strié lui-méme; la rigidité musculaire qu 
suit les lésions striées au sens général du terme frappe également les agonistes et 
jes antagonistes. 

Le Pallidum commanderait des automatismes trés primitifs qui joueraient un rol 
important dans les premiers mois de la vie et dans la tendre enfance. Ces réflexes plus 
ou moins complexes seraient controlés et «bridés par le corps strié, organe en quelque 
sorte suzerain du Pallidum, qui régle la mimique et la gesticulation inconsciente, les 
synergies musculaires, la dynamique des attitudes, les réflexes de défense et de protec. 
tion. Tandis que le corps strié n’exerce ses fonctions que sur le pallidum homolatéral 
le pallidum élend son empire sur les deux moités du corps. 

D’une maniére générale, il faut reconnaitre que les allérations du corps strié ne 
représentent que Pundes aspects d'une affection beaucoup plus étendue, a savoir la dégé- 
nérescence du systéme nerveux extrapyramidal. L’athétose, la chorée, le tremblement 
manifestent tout autant des lésions du réseau noyau dentelé-pédoncule cérébelleux 
noyau rouge ou cortico-protubérantiel que du corps strié lui-méme. 

Il y a lieu de considérer deux réseaux moteurs distincts : le cortico-spino-musculain 
ou systéme pyramidal et le systéme cortico-strio-musculaire, pourvu de nombreux 


relais et de stations de dynamogenie ou d’inhibition. W. Boven. 


Sur la dégénération Hépato-Lenticulaire avec relation d'un cas et des constata 


tions anatomopathologiques, par (;. HADFIELD. Brain, n® 2, p. 147, 1923. 


Forme de Dégénération cérébrale Familiale affectant principalement le Noyau 
Lenticulaire, par D.Parerson et A. CarMIcHAEL. Brain, n® 2, p. 207, 1924. 


Observations sur la nature de la Rigidité musculaire de la Paralysie agitante 
et sur ses relations avec le Tremblement, par WALsue. Brain, n° 2, p. 159, 19%. 


Pathogénie de la Diplégie Cérébrale, par J. Cottier. Brain, n° 1, p. 1, 1924. 


Sur la Dissociation de 1 Innervation Volontaire et del’ Innervation Emotionnelle 
dans la Paralysie faciale d'origine centrale, par Monrap-Kroun. Brain, 0° ! 
p. 22, 1924, 
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Nouvelles contributions a 1] étude de l'histopathologie de la Sclérose en plaques: 
par G. Marinesco, Bullelin de la section scientifique de Académie roumaine, séance 


du 29 mars 1924, n° 1, 1924, 


L’auteur passe successivement en revue les lésions des vaisseaux, du parenchyme 
nerveux, celles de la névroglie, insistant aussi sur les lésions du cerveau, du cervelet et 
ju nerf optique. Pour ce qui a trait aux lésions des vaisseaux dans la sclérose en plaques, 
elles sont constantes, et commandent la topographie et l’intensité des processus ; elles 
existent aussi bien dans les méninges que dans le névraxe. La lésion essentielle consiste 
en l'infiltration des petites veines des vaisseaux précapillaires et capillaires, distribuée 
sans ordre apparent dans le névraxe, mais intéressant plus ceux de la substance 
blanche que ceux de la substance grise. Cetteinfiltration est constituée par un mélange 
le lymphocytes, de mononucléaires et de plasmocytes, et ce sont les premiers qui prédo- 
minent dans les petits vaisseaux tandis que les cellules plasmatiques seules existent dans 
les capillaires et les précapillaires, Il n’y a pas de phénoménes d’endartérite. Les trom- 

s qu'on rencontre parfois dans les petites veines sont constitués par des lymphocytes, 
Les lésions du ventricule latéral et moyen sont constantes. (On insiste sur le fail que la 
propagation de agent de la selérose en plaques un spirochéte poursuil la voie 
ju liquide céphalo-rachidien, 

Les lésions du parenchyme nerveux portent presque exclusivement sur les fibres ner- 
veuses qui subissent, & mesure que le processus inflammatoire s’accuse, un processus de 
lestruction de la myéline ; le cylindraxe peut persister un certain temps, mais tot ou 
tard il subit un processus de désintégralion granuleuse. La méthode d’ Alzheimer permet 

‘auteur de décrire les lésions du cylindraxe qui subit des transformations chimiques, ce 
jui explique la polychromasie du cylindraxe qui normalement se colore en vert par 
cette méthode. Les cellules nerveuses comprises dans les foyers de sclérose résistents 
jux processus pathologiques, mais dans les cas anciens elles peuvent subir un processus 
le réaction qui aboutit 4 latrophie pigmentaire, 

Le processus de régénérescence des fibres nerveuses collatérales ou terminales tout 
en étant réel n'est pas durable et ne joue qu'un role insignifiant. 

Les méthodes de Cajal et celle d’Alzheimer permettent 4 l'auteur d’étudier d'une 
facon plus compléte les modifications de la névroglie, qui ne sont seulement 
secondaires aux modifications des fibres nerveuses, maisrelévent aussi d’un processus 
le myéhte qui caractérise la selérose en plaques. 

Les lésions du nerf optique ressemblent 4 celles quel’auteura trouvées dans les centre, 
nerveux. La névroglie du nerf optique, cellule et fibres, est multipliée; mais il y a, 
en outre, un grand nombre de cellules géantes 4 noyau excentrique et trés volumineux 
montrant parfois un grand nombre de granulations fuchsinophiles. 

Le cervelet offre des lésions remarquables, alors que le processus de my élite intéresse 
‘la fois la substance grise des noyaux du cervelet et la substance blanche. Des nom- 
breuses planches trés belles forment la documentation iconographique de ce remarqua- 
ble travail. J. NICOLESCO. 


Anatomie pathologique de la Sclérose en plaques, par Symonps. Brain, n,1,p. 36, 
1924, 
Cholestéatone de la Moelle épiniére. Coexistence de Cavités Syringomyéliques, 
par Marinesco et DraGanesco, Spilalul, n° 2, 1924. 


Les auteurs donnent l’observation anatomo-clinique d’un malade qui avail présente 
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pendant la vie une paraplégie spasmodique avec phénoménes u'automatisme médullaire 


trés accusés qui a évolué pendant 9 ans. L’examen anatomique a décelé l'existence dy 
kyste épidermoide cholestéatomateux qui avait détruit la moelle au niveau de Dx 
Les cellules motrices sous-jacentes 4 la lésion étaient relativement peu touchées 
Au-dessus de la lésion, i! y avait une cavité syringomyélique intéressant la moell 


de Dv1 4 Dix. 


Les auteurs insistent sur la rareté de cette association de lésions ; ils se demandent si 


leur cas n’est pas en faveur de Vhypothése de l'origine congénitale de la syringomyéljy 
J. NICOLESCO, 


Traitement sous-arachnoidien de la Syphilis du Névraxe, par MAnrinesco el 


DRAGANESCO, Romania medicala, n° 6, 1924. 


Nouvelle contribution 4 étude du traitement sous-arachnoidien par le sérum salvar- 
sanisé et par les petites quantités de néosalvarsan dilué dans le liquide céphalo-rachi- 
dien d’aprés le procédé de Generich, Les auteurs communiquent les bons résultats 
obtenus, basés sur une statistique concernant 34 cas de syphilis du systéme nerveux 

I, NICOLESCO 


Un cas d'@déme aigu du poumon et de pneumonie terminale consécutifa la 
destruction du Centre des réflexes pulmonaires a la base du 7° segment 
dorsal médullaire, par TempLe Fax (de Philadelphie). Journal of Nervous a. Ment 
Disease, vol 60, n® 2, p. 113, aout 1924, 


Formation dans 1 Ostéite déformante de Lésions du Systéme Nerveux central, 


par Wy Lute. Brain, n® 3, p. 336, 1923. 


INFECTIONS 





ENCEPHALITE EPIDEMIQUE 





Revue générale sur les Séquelles Cliniques de la récente Epidémie d’Encé 
phalite Léthargique, par F. Navitte (de Genéve). Archives Suisses de Neurol, él 
de Psychiatrie, t. 11, fase 1, 1922 


Excellente revue, fort documentée, de l'ensemble des travaux parus sur ce sujet 
augmentée d'observations et de réflexions personnelles. C'est Naville qui a proposé de 
nommer « bradyphrénie » le syndrome mental postencéphalitique. 

W. Boven. 


Spasme de Torsion au cours de l'Encéphalite épidémique, par KAmIL HENNER 


Casopis lekaruv ceskych, cis. 21, roc, 1024 


Enfant de 13 ans; encéphalite léthargique en 1920 ; début du parkinsonisme lannet 
suivante et un an encore plus tard spasmes du dos da extension progressive jusqu’a abou- 
tir au spasme actuel de torsion qui existe 4 l'état de pureté. L’auteur en donne la 
description et signale ce fait curieux que le malade oublie ses raideurs et ses contor- 
sions pour jouer au ballon (cinésie paradoxale de Souques). Le cas est d'importance 
en ce qu’il montre le développement du spasme de torsion sur une base d’encéphalite 
léthargique et ensuite une connexion entre le parkinsonisme et le spasme de torsion ; 


enfin, chez le petit malade, une atteinte du foie pariat probable. E. F. 

















‘dullaire 


ice d'un 
de Dx 
uchées 


moell 


ident si 


my élic 


ESCO et 


Salvar- 
0-rachi- 
‘sultats 


erveuX 


tif a la 
gment 
Menta 


entral, 


"Encé 


urol, el 


sujel 


ose de 


NNER 


‘annee 
abou- 
nne la 


ontor- 


tance 
halite 
Psion ; 








IVALYSES 


Diplopie léthargique non paralytique dans 1l'Encéphalite épidémique, pa! 


JUAN M. Oparrio. Semana med., n® 46, 1923, 


Trois cas d’encéphalite épidémique, l'un d’eux particuliérement intéressant par sa 
complexité ; hypersomnie d'un degré rare avec inversion du rythme du sommeil et 
agitation nocturne, hémiparkinsonisme, etc. Le petit malade, un enfant de 7 ans, pré- 
sente de la diplopie sans avoir ni altération des milieux de l’ceil ni paralysies oculaires ; 
il ne voit double que dans une condition, quand on l’éveille de son profond sommeil ; 
ses paupiéres s’ouvrant alors, ses globes oculaires passent avec une lenteur anormale de 
la position du sommeil a la position du réveil. Chez le sujet normal, ce changement de 
position des globes est instantané et l'on n’a pas le temps de prendre conscience de 


ia diplopie normale du réveil. FF. DeLeENI. 


Le Métabolisme basal dans les Syndromes postencéphalitiques, par Lupo 
»VAN BOGAERT, Annales de Médecine, t. 15, n° 5, p., 403, mai 1924, 


L'infection encéphalitique aelle seule n’apporte pas de modification au métabolisme 
basal ; mais elle peut réaliser des altérations fonctionnelles influencant d’une maniére 
appréciable le taux des échanges respiratoires. Ces modifications secondaires du méta- 
bolisme basal, au début tout au moins, ont pour origine un déséquilibre de régulation 


neuro-humoral plutot qu'un déficit glandulaire. E. F. 


Encéphalite léthargique avec Syndrome Respiratoire et Hépatique, par Lup« 
Van BoGaert, J. de Neurologie el de Psychiatrie, 1924, n® 1, 


Etude d'un type prolongé d’encéphalite épidémique, avec réactivation du processus 
infectieux aprés plusieurs mois d’apparente bonne santé. L’atteinte respiratoire a éte 
précoce et a précédé Vinstallation du syndrome parkinsonien ; le syndrome hépatique, 
lui aussi, a précédé la réactivation encéphalitique. Expérimentation et essai d’interpre- 


tation de ces troubles. E. F. 


Fonctionnement du Foie dans le Parkinsonisme post-encéphalitique, pa! 


PAOLO OTTONELLO, Diagnosi, t. 4, fase. 27-29, 1924 (71 pages). 


Dans les cas de manifestations tardives de lencéphalite ¢pidémique existent, 
cété des troubles neurologiques, des troubles de léchange intermeédiaire. 

\u début de la maladie, au moment de l’agression du virus, la cellule hépatique réagit 
vivement ; mais la durée prolongée de linfection finit par épuiser la cellule hépatique 
D'autre part, le foie ne laisse pas de subir l'influence atrophiante des lésions des centres 
extra-pyramidaux. L'atteinte du foie dans le parkinsonisme et dans la maladie d 
Wilson rapproche singuliérement par leur physiopathologie ces deux affections, 


IF. DeELENT, 


Un cas d Encéphalite épidémique avec Tremblement typique de Sclérose 
en plaques, par Hassin et Stane. Journalof Nervous a. Mental Disease, vol.54, n° €, 


p. 516, 


Quelques troubles permanents de la Phonation dans certains Syndromes Encé- 
Phalitiques, par ABRAHAMSON et Rabiner. Journalof Nervous a. Mental Disease, vols 
n° 3, p. 249, sept. 1924 


Etude clinique d'un Tonus plastique observé comme Séquelle rare de 1 Encé 
phalite épidémique, par ). Mac Avpine, 2B, ain, n°, 2, 9. 178, 1924. 
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Les Séquelles de l'Encéphalite léthargique. par DUNCAN. Brain, n° 1, p. 76, 1924 


Pathologie du Syndrome Parkinsonien consécutif 4 l’Encéphalite léthargique 
avec une note sur la production de la calcification dans cette maladie, pa 
D. Mac ALPINE. Brain, n° 3, p. 255, 1923. 


Herpés Zoster ; lésions du Systéme Nerveux central analogues a celles de 
l’Encéphalite épidémique par WILLIAM THALHIMER,. -Irchives of Veurology ar 
Psychiatry, juillet 1924 


L’auteur rapporte le cas d'une malade de 72 ans, atleinte d'un herpés zoster légér 
ment fébrile, nettement caractérisé, et mourant au bout de 6 semaines environ. | 
maladie ayant coincidé avec une épidémie d’encéphalite, et la mort ayant été précéd 
d'une période de somnolence, on rechercha d'autres signes cliniques de cette affection 
la malade n’en présentait aucun. L’autopsie permit de découvrir dans le systér 
nerveux central une infiltration périvasculaire de lymphocytes, fait qui n'a en 
jamais été signalé dans les cas d’herpés zoster. L’auteur émet deux hypotheses, soit qu 
Vherpés zoster ail été causé par un agent infectieux similaire 4 celui de Vencéphalit 
épidémique, et peut-étre similaire au virus de 'herpés fébrile, soit que la malade ait é 
atteinte d’encéphalite épidémique et que Vherpés n’ait été qu’une manifestation se 


daire de l’agent infectieux EK. Terris 


SYMPATHIQUE ET NERFS PERIPHERIQUES 





A propos de certaines recherches concernant le Systéme Nerveux Végétatif 


central par Marie Y NICOLESCO, Spilalul n® 8-9, [924 


Etude critique des recherches récentes sur le systéme nerveux végétatif central qu 
ont la tendance 4 faire une division trop subtile et prématurée des fonctions des diver- 
ses formations végétatives centrales 

Revue des nouvelles acquisitions en matiére de systéme nerveux végeétatif par rap- 
port aux problémes du tonus musculaire, du métabolisme, de la thermogenése, ¢ 

Conclusions : 1° La modestie des connaissances actuelles sur le systéme nerveux veg 
tatif central impose une étude méthodique, surtout parce qu'il s’agit d'une questio 
pleine de piéges ot les connaissances analomiques sont rudimentaires 

2° lest impossible de préciser la nature vézétative d’un groupe de neurones, ¢ 
fier ce type neuronal par les movens histologiques acluels, car il n ya pas «de melhor 
élective 

3° ILn’est que relativement possible d’apprécier les groupes végélalifs intranévraxiq 


par leur place dans le plan d’ organisation du systéme nerveux, par leur évolution dans 


chelle animale ¢ par les affinités de certains processus pathologique s qui les Louche 


d’une manieére élective. I] faut reconnaitre que les processus pathologique s qui interes 
sent le systéme nerveux vegétatif peuvent présenter des électivilés multiples, vari ibles 


etinégales. En outre, les tableaux cliniques qui en découlent sont da’ habitude tres com} 


xes. Il est presque impossible d’attribuer a lheure actuelle 4 une certaine formalo 
végétative centrale d'une maniére certaine une série de fonctions controlées et cont 
lables sans une superposition assez longue et laborieuse des faits cliniques avec Ie 
données histopathologiques. La richesse des phénomeénes observés,en matiere de neuro 
logie végélalive est tellement luxuriante et dispersée, d’autre part les cas analomo-~ lini- 


ques élLudiés d'une maniére compléte tellement rares qu'il faut reconnaitre avec since 
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rité que l'étude de cette partie du systéme nerveux maintient le neurologiste, lanato- 
miste et le physiologiste dans une voie pleine de piéges. Done, il y a de Lrés grandes diffi- 
cultés qui imposent la prudence toujours quand il s’agit de localisations de diverses 
fonctions au niveau du sysléme nerveux végétatif central, d’autant plus que la physio 
logie des centres nerveux végélatifs ne se préte pas a une schématisation commode. 
I. NICOLESCO, 
Paralysies paratrigéminales du Sympathique Oculo-pupillaire, par Karver 


Brain, n° 2, p. 149, 1924 


Du mécanisme de l'Hyperalgésie et de la Causalgie, des Injections d’alcool 
dans les Séquelles douloureuses de la Névrite, par Josepli BYRNE (de New-York), 
Journal of Nervous a, Mental Disease, vol. 51, n® 6, p. 433. 


NEVROSES 





Hyperthymie aigué simple. Tremblement. Asthénie chronique, par It. BeNoN. 
irchives Suisses de Veurol et de Psychiatric Lt. 10, fase. 2, !? 225, 1922 
Relation d’un cas. Pronostic mauvais 


BW. 


Etude des malades sujets aux Crises convulsives, pur /.l.Lopy ZecLer. Journal 


of Nervous and Mental Disease, vol, 54, n® 2, aodt 1921, p. 139. 
Analyse d'un cas d’Hystérie surajoutée 4 une vieille lésion diffuse du sys- 
téme nerveux central, par LEHRAMN (dle New-York). Journal of Nervous A. Mental 


Disease, vol. 54, n° 1, p. 31. 


Douleur Hystérique, par GorRDON et CaRLeToN. Brain, n° 2, p. 221, L923. 


PSYCHIATRIE 


ETUDES GENERALES 


PSYCHOLOGIE 





Réflexions sur 1'Attention en Psychopathologie, par WiLLiamM Boven (de Lausane 


irchives Suisses de Neurol. et de Psychiatrie, t. 11, fase. 1, p. 3-18, 1922. 


L’auteur émet une hypothése. L’attention, considérée du point de vue énergétique 
serait une quantilé de force limitée. Emanée d’on ne sait quels territoires cérébraux, 
ou du corext entier, vive, mobile comme la flamme sur le foyer, elle apporterait le 
concours de sa dynamogénie 4 la sensation déja constituée (dans les centres ?) et lui 
fournirait l'avantage d’une mise en valeur ou d’une mise au point. Une sensation 
consciente, c'est une sensation visée » par l'attention, et par la méme élevée sur le 
pavois, apercue de toutes parts et, 4 état de veille, « située » dans le monde des sens. 

Cette force se distribue de trois cétés : 1° aux sensations internes qu'on est convenu 


d'appeler cénesthésiques ; 2° aux sensations extrinséques transmises par les « sens » ; 















IVNALYSES 


288 





3° aux processus mentaux d’évocation, d’association, d’idéation, de réflexion dont 
l’'attention fait presque tous les frais et qui constituent les opérations intellectuelles 
par excellence. 

Or ces sensations et ces processus rivalisent sans cesse dans la conquéte de cet 
appoint de force que l’attention constitue ; lutte réglée et conditionnée par un détermi- 
nisme ot: la volonté prend peu de part : de la ces oscillations, ce ballottement, ce balan- 
cement de la pression qu'une lutte perpétuelle répartit entre trois ordres de phéno- 
ménes ; de 1A la stricte mutuelle dépendance de ces trois attributions qui rappellent 
par analogie les propriétés du systéme énergétique connu sous le nom d’ « invariant 
« les valeurs dont lassociation détermine et mesure l’invariant peuvent étre variables 
en elles-mémes, mais les variations simultanées de ces valeurs sont toujours telles que 
la valeur principale (totale), c’est-i-dire linvariant, reste constante Ostwald). 

Il parait 4 auteur que le sommeil est caractérisé, du point de vue psy¢ hologique 
moins par un relachement que par un transfert de l’attention qui « féconde des débris 
cachés, préte main-forte aux souvenirs débiles, éclaire et révéle comme un fanal \ 
clapotement de notre Ame nocturne », De li procéderait 'hypermneésie du réve, tant 
de fois signalée depuis Maury, et les combinaisons générales que la psychologie signal 
chez les dormeurs illustres ; de 14 procéderaient aussi le langage et la logique du réye 
affectifs essentiellement. 

Ainsi s’expliquerait le caractére confusionnel des délires infectieux ou toxiques dans 
lesquels la cénesthésie trés active ou trés troublée accapare » une grosse part d'atten- 
tion. L’onirisme manifesterait l’exaltation de la cénesthésie. 

L’*hypothése de linvariance rendrait compte des imperfections de la physiologie des 
sens, décelée par la loi de Weber-Fechner et Meckel. L’auteur s’efforce de s’établir 
succinetement. 

Enfin et surtout, il y aurait lieu de se demander si ce phénoméne hypothétique d’inva- 
riance ne se produirait pas méme au-dessous des centres nerveux, a la périphérie et n’ex- 
pliquerait pas la suppléance, la surfonction, l’exaltation de certains nerfs ou segments 
médullaires aprés résection de branches ou de segments voisins (hyperesthésie, et 

W. Boven 


Essai sur une Biologie de l'Instinct, par ©. DE Monakow. Archives Suisses dt 


Neurologie et de Psychiatrie, t. 8, fase. 3 ; t. 10, fase. 2 ; 1922. 


Impossible de résumer de facon satisfaisante ce travail d’un Maitre chez lequel un 
érudition anatomique hors pair s‘allie 4 une magnifique expérience clinique pour susti- 
ter la méditation large, haute et synthétique sur les problémes de la vie et du devenit 
On trouvera un exposé succinct des idées de Monakow dans un récent travail de Mourgue 


Les Bases essentielles d'une réforme de k 


Psychiatrie L’ Encéphale, n° 9, 192 
W. Boven. 


A propos de l'Interprétation des Réves, par A. pe Murat (de Zurich). Archives 
Suisses de Neurol. el de Psychiatrie, t. 11, fase. 1, p. 13, 1922. 


De Muralt, qui est lui-méme un psychanalyste habile, a eu lidée de soumettre a 
lexamen et 4 l'interprétation de six de ses confréres, instruits de la psychanalyse, le réve 
de l'un de ses patients, avec un relevé parcimonieux des associations d’idées que lévo- 
cation de quelques images de ce réve avait fait naitre, durant examen, chez le maladeé 
lui-méme. Trois de ces médecins se rattachent a lécole freudienne pure, deux autres 
sont de la nuance Jung, le dernier appartient A l’école dite Genevoise. On peut lire tout 


au long les réponses, toutes trés mesurées, faites 4 auteur par ses conféres. Tous ont 
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clairement reconnu les principaux éléments du conflit qui constituait la névrose du 
sujet en question. Les interprétations divergent sur des points accessoires et nul ne 
ven étonnera s’il songe au caractére extrémement succinct des données transmises aux 
consultants bénévoles. 
Quoi qu'il en soit, cette étude fera plaisir au Dt Hartenberg. 
W. Boven, 


Considérations sur le Sentiment et le Langage, par C. pe Monakow. Archives 
Suisses de Neurol. et de Psychiatrie, t. 11, fase. 1, 1922. 


Considérant que les mots dont est fait notre langage ont chacun leur développement 
particulier et par conséquent leur propre histoire, que les uns sont puisés dans le domaine 
de l'activité sensorielle et musculaire (extéroceptifs) ; les autres dans le domaine affectif 
proprioceptif); que les premiers, de par leur nature méme, sont relativement clairs 
et intelligibles 4 tout le monde, les seconds essentiellement personnels, par la diversité 
jes réactions affectives complexes qui les ont inspirés; considérant en outre que les 
termes de la phénoménologie psychiatrique, inventés par des gens normaux, ne sont que 
jes dénominations par analogie qui ne tiennent pas compte des valeurs « chronogénes » 
en matiére biologique, pour toutes ces raisons, M. préconise la création d’une terminolo- 
gie proprement phylo-ontogénique, impersonnelle, historique, applicable aux problémes 
de la psychopathologie, et renvoie 4 ses travaux précédents relatifs a ce sujet. 

W. Boven 


Le Langage et sa Localisation Cérébrale, par Ilenry Heap. Brain, 1923, n° 4, p. 355. 


ETUDES SPECIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 





Traitement de la Paralysie générale (Résultats de 500 observations), par I.-J. 


FuURMAN. Archives of Neurology and Psychiatry, octobre 1924. 


Des 500 cas traités depuis octobre 1919 dans hdpital de Manhattan, il appert que 
les résuitats les plus encourageants ont été obtenus a la suite d'un traitement par la 
néo-arpshénamine, accompagné d'un drainage médullaire systématique. I] semble que 
les doses faibles donnent de meilleurs résultats que les doses massives: il faut toujours 
se baser sur la tolérance particuliére de chaque malade. La meilleure méthode consiste 
ainterrompre de temps en temps le traitement, L’auteur n’a jamais constaté de guérison 
de la paralysie générale, mais une amélioration physique dans 60 °/e des cas, et mentale 
dans 50 ¢/,, Sur les 500 malades, 19, en bon état de santé, sans symptdémes psychi- 


ques, ont été capables de reprendre une profession 4 l’extérieur, E. TERRIS 


Paralysie générale et Syndrome de Cotard, par M™ Cuarcoitre Batuir. Bull, el 
Mém. de la Soc. de Neurol., Psychiatr., Psychvi, el Endocrinol. de Jassy, V® année, 
1923. 

Le délire d’énormité et d’immortalité dans le cas étudié par Mme Ballif rapproche ce 
cas du syndrome de Cotard. Mais l’'anxiété mélancolique était absente. Les réactions du 


liquide céphalo-rachidien étaient celles de la paralysie générale. 
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Deux cas de Zona chez les Paralytiques générales par M™* CHARLOTTE Battp 
Soc. Neur., Psychiair., Psychol., Endocrinol. de Jassy, 1V® année, 5-6, p. 95. 
L’auteur pense avec Boix que le zona est un syndrome neurocutané 4 deux com. 


posants indispensables, infection et altération nerveuse préalable 


Altérations rappelant celle de la Paralysie générale dans le Bulbe d'un Lapin 
par M™ Marie Briese. Bull, el Mém.de laSoc. de Neur., Psychiatr., Psychol. et Endy. 


crinol, de Jassy, V® année, 1923; p. 28. 


Infiltration des méninges et des vaisseaux par des lympho et plasmatocytes, L’ay- 


teur est d’avis que ces lésions sont dues avec probabilité 4 la spirochétose spontan 


du lapin. C. J. PaRHON 


Note sur le Traitement de la Syphilis Nerveuse par la Tryparsamide, par 


Henri CLAUDE et RENE Tarcowta, (. R. de la Soc. de Biologie, 1924, n° 26, p. 527 


Apres avoir observé dix cas de paralysie générale traités par la tryparsamide, les 
auteurs concluent que le médicament est inoffensif, mais que la proportion d’amélie 
rations relatives et d’insuccés observés est sensiblement la méme qu’avec les autres thé 
rapeutiques spécifiques 

En outre, dans les cas ot les autres agents antisyphililiques étaient restés sans 
effet, la tryparsamide a également échoué. 

La tryparsamide ne leur parait don pas fournir une indication speéciale pour 


traitement de la neuro-syphilis GABRIELLE Levy. 


La Phase pré-symptomatique de la Paralysie générale, par Henni Giaup 


RENE TaArRGOWLA et D. SANTENOISE, Presse méd., n° 9, p. 81, 30 janv. 1924 


Des malades présenteat des troubles psychiques et des troubles physiques, les uns 
et lesautres d’une grande banalilé ; le diagnostic de paralysie générale n’est porte que s 
lon a pensé a faire la ponetion lombaire et le traitement fait rétrocéder les symptoémes 
Les faits de ce genre font considérer la paralysie générale comme une modalité de neu 


l 


syphilis dont le début est’ précoce, Vévolution vers la démence caractéristique lent 


parfois trés lente E. | 


La Réaction de Spatz dans la Paralysie générale et sa signification diagnostique 
et biologique, par Eugénio Braverra. Nolee Rivisle di Psichiatria, Pesaro, 194 
n? 23. 

La réaction du fer de Spatz pour le diagnostic macro-microscopique de la paralys 
générale n'est pas absolument spécifique ; elle n’en constitue pas moins un excellent 
moyen pratique de confirmer ou reconnaitre la paralysie générale a lautopsie, vu qu elle 
ne se produit pas dans les autres cérébropathies, hémorragies et ramollissements exced- 
tés. Le fer des parois vasculaires dans l'écorce cérébrale des paralysies générales est 


d’origine hématogéne. F. DELENI 


PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 





Les Problémes de l'Hérédité des Maladies Mentales a la lumiére de |’ Examen 
Psychiatrique et Généalogique de deux Familles, par FRANZISKA el EUGENE ML 


KOWSKI, Archives Suisses de Neurol. et de Psychiatrie, tome 11, fasc. 1, p. 47, 1928 


Fruit d’un labeur de plusieurs années et d’une curiosité fort éclairée, ce travail cons- 
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titue un succés pour la psychiatrie. Il est 4 souhaiter qu'il trouve des échos et des imi- 
tations 

C'est la préhistoire d’un couple de frére et sceur atteints l'un et l’autre d’une affec- 
tion mentale hétéroclite et qu'on ne pouvail mieux caractériser que sous le nom de psy- 
chose mixte ou combinée, faite de schizophrénie et de folie circulaire. I! a paru intéres- 
sant aux auteurs d’essayer d’éclairer, 4 ce propos, le probléme de la fusion de deux mala- 
dies mentales au sein d’un seul individu. Dés lors, il était indiqué de faire historique 


le suivre l’histoire de leurs 


de leurs antécédents psychologiques et par conséquent 
familles paternelle et maternelle aussi haut que la perseverance, les contingences et les 
archives le permettraient. 

C’est 4 quoi se sont appliqués les auteurs pendant prés de 5 ans. 

Voici quelques constatations : le nombre des malades est allé s’accroissant puis dé- 
croissant 4 travers les six générations examinées dans l’enquéte. Il y a la manifeste- 


ment une tendance a la régénération. 


I} ne faut pas tenir compte seulement de la présence ou de | absence de l’épilepsie 
chez les rejelons d’une souche entachée de cette tare, pour juger de la santé et de la 
vitalité de la race; la mortalité infantile est vraisemblablement en relation étroite ave 
la transmission de la tare. C’est ainsi que l’on observe ici deux branches de la méme 
famille dont l’une, moins riche en cas d’épilepsie que l'autre, n’en est pas moins manifes- 
tement plus débilitée par ’hérédité pathologique, si l’on prend garde a la mortalité de 
ses rejetons, fréquemment non viables. 

L’hérédité de l’épilepsie affecte ici l’aspect du mode récessif, sans qu’on en puisse 
lire davantag« 

La convergence des tares est d’un effet particuliérement pernicieux. 

On n’a pas & signaler ici les connexions que certains auteurs ont trouvées si intimes 
entre la schizophrénie et l’épilepsie. 

Les auteurs décrivent trois variélés de psychoses, surgies dans le cours des régéné- 
rations: des schizophrénies typiques, des sommations de schizophrénie et de folie 
circulaire, de schizophrénie et d’épilepsie. 

Les traits de caractére tels que la méfiance, la quérulance, la prétention peuvent se 


msmettre & travers plusieurs générations. W. Boven. 


Sur un cas de Manie avec Goitre hémorragique, par J. ORNsTEIN. Bull. el Mém. a 
la Soe. de Neurol., Psychiatr., Psychol. et Endocrinol. de Jassy, V* année, 1923, p. 41. 


Le malade entra 4 Vhopital avee une manie confusionnelle, laquelle s’améliora apres 
(0 jours au point que le malade put étre libéré. Mais lagitation s’installa de nouveau et 

malade succomba. La thyroide congestionnée et hémorragique pesait 245 grammes 
Le cas vient 2 lappui de la theéorie thyroidienne de la manie. 


C.-J. PARHON, 


Sur quelques Altérations des Glandes Endocrines dans les Psychoses Affec- 
tives, par C.-J. PanHoNn el M™e Marnie Briese. Bull. et Mém. de la Soc. de Neurol., 


Psychiair., Psychol. et Endocrinol. de Jassy, Ve année, p. 50, 1923. 


Les observations qui font l’objet de cetle note montrent que dans la psychose 
maniaque dépressive et surtout dans la mélancolie on peut observer des allérations 
non seulement de la glande thyroide mais aussi d’autres glandes telles que Vhypophyse, 
les surrénales, | pancréas et le foie. Ces constatations montrent lintérét qu’il y a d’étu- 
dier pendant la vie l'état fonctionne! des glandes et les rapports des altérations glandu- 


laires avec la psy chose. me 
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Démence précoce type de Dégénérescence progressive, par ALFORD. Journ. 
of Nervous and Mental Disease, aout 1923, n® 2, p. 134. 


Une nouvelle forme de Dysgénésie des Plexus choroides comme base morpho. 
logique de la Démence précoce. (Contribution a la physiopathologie des 
Plexus choroides), par ©. pe Monakxow. Livre en Uhonneur de Cajal, t. 11, p, 159. 
196, 1922, Madrid. 


L’embryologie, l'anatomie comparée, lanatomie expérimentale et la Physiologie 
apportent des arguments importants en faveur de ’hypothése que les plexus choroides 
les tissus épendymaires, sous-¢pendymaires et la névroglie fonctionnent comme y 
complexus cohérent, doué d’une série de fonctions sécrétoires internes d'une haute siggj. 
fication phy siologique. Les plexus choroides et l’épendyme représentent une barriéx 
protectrice ecto-dermo-mésodermique, intercalée entre les centres nerveux et les forma. 
tions mésodermiques voisines. 

Ces membranes sont douées vraisemblablement d’une sécrétion nécessaire au déveloy 
pement normal du systéme nerveux. Les observations histopathologiques antérieures 
de Monakow et Kitabayaschi ont démontré des modifications structurales remarqua 
bles de Pépendyme et des plexus choroides dans la paralysie générale et la schizophrénk 
L’auteur pense que ces formations ont un trés grand rdéle et leur attache une grand 
importance dans linterprétation des faits anatomo-cliniques qui se rapportent a ces 
leux derniers tableaux morbides. Monakow et Kitabayaschi ont décrit provisoirement 


dans les plexus choroides les formes suivantes de modifications pathologiques 


1 Vasculaire ; 2° parenchymaluses (atrophie) ; 3° mixte ; 4°la forme dysginélique, que 


consiste dans la petitesse des villosités, avec isolement de la paroi épendymaire dans 
Phypoplasie des ventricules latéraux. L’auteur se demande si cette quatriéme forme 
combinée avec les trois premiéres) ne peut pas servir de base morphologique a la forme 


hébéphrénique de la démence précoce. I. NICOLESCO, 


Analyses du Sang dans la Démence précoce, par Uyemarsu et Sova (T.). Journal 


0 | Vervous a Vental Disease, vol. 56, ne 5 p. 300 


Délire Paranoide avec Urémie, par Karl A. MENNINGER,. Journal of Nervous a. Men 


lal. Disease, vol. 50, n® 1, p. 26, juill. 1924 


PSYCHOSES CONGENITALES 





Contribution a l'Histopathologie des Ganglions Rachidiens dans 1] Idiotie amau 
rotique, type Tay-Sachs, par CuarLes Scuarrer. Travausr du Laboratoire de recher- 


ches biologiques de 0 Universilé de Madrid, t. 20, p. 31-91, 1924 


L’auteur reprend ses conceptions anterieures a propos de V' ldiotis amaurotique lay- 
Sachs) qu'il considére comme une hérédo-dégénération systématique, due ’ une deéfail- 
lance congénitale du cytoplasme des éléments ectodermiques. Le cytoplasme en genera 
et le hyaloplasme spécialement se gonflent produisant des ballonnements énormes d 
corps cellulaire, des dendrites et des cylindraxes. En général, les cellules du nevraxt 
sont en ¢tat de dégénérescence lécithinoide. I] s'agit d’un processus progressil et fatal 

L’histopathologie des ganglions rachidiens fait l'objet de cette étude. Les cellules 
nerveuses ganglionnaires subissent une réduction de leur corps ;on trouve des images de 


. 1) 
neuronophagie, En outre, on remarque un bourgeonnement du corps cellulaire et du 
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evlindraxe. L’altération marquée du réseau neurofibrillaire profond contraste avec la 
conser ation relative du réseau superficiel. Les cellules satellites semblent manifester 
yne action histolytique. Les cellules nerveuses et les cylindraxes présentent des arbo- 
risations péricellulaires et périnodulaires ; on peut remarquer aussi des pelotons (habi- 
tyuellement sous-capsulaires) développés, semble-t-il, aux dépens de ces deux éléments. 

Les branches émises par les axones peuvent se diriger avec des massues terminales 
vers la capsule des cellules nerveuses ganglionnaires et vers les nodules résiduels 011 elles 
forment des pelotons a fibres fortes (épaisses). Il semble que cette production des colla- 
térales soit l'expression d'un processus progressif, Les pelotons des ganglions rachidiens 
jans la maladie de Tay-Sachs sont des végétations luxuriantes, en rapport avec une 
irritation pathologique produite par les processus hérédo-dégénératifs. 

Schaffer considére les gonflements cellulaires, axonaux et dendritiques comme I'ex- 
pression des processus dégénératifs entrainant les neurones et la névroglie vers une alté- 
ration profonde et fatale. 

Dans les ganglions rachidiens,il s’agit done d’un processus en méme temps progressif 
et régressif qui en produisant des arborisations réalise des végétations luxuriantes sans 


emploi. I. NICOLESCO, 


Délimitation précise et subdivisions de l'Idiotie basée sur des études de 
Psychologie comparée, par H. pe JonG. Journal of Nervous a, Mental Disease, 
vol.5,n°1, p. 1 


THERAPEUTIQUE 


Le Traitement de l'Encéphalite léthargique par l Argotropine, par GeorG Neve, 
Hospitalstitende, 67 Aargang, n° 34, 28 aodt 1924, 

L’auteur communique 3 cas, ou ila traité cette maladie avec l'argotropine (l’argotre- 

pine est une préparation chimique d’argent colloidal associé 4 l'urotropine) ; il pense 


avoir obtenu des résultats favorables. GEORGE E. SCHRODER, 


Le Traitement de la Démence Paralytique et des autres Maladies Syphili- 
tiques par l'Argotropine combinée avec des remédes antivénériens, par 
Georc Neve, Hospitalstilende, 67 Aargang, n° 37, 10 septembre 1924, 

Cette combinaison (argotropine, salvarsan ou néosalvarsan, puis bismuth) a donneé 
de bons résultats dans les quatre cas qui ont été traités, aussi bien au point de vue eli 


nique que pour les modifications du liquide cérébrospinal, GroRGE E. SCHRODER. 
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